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Prefacio 


As doengas infecciosas e parasitarias contlnuam, scgundo 
a Organizagao Mundial da Saude, a figurar entre as princi¬ 
pals causas de morte, scndo rcsponsavcis por 2 a 3 milhocs 
de obitos por ano, cm todo o mundo. Uma de cada 10 pes- 
soas soffe da infecgao por uma ou mais das 10 principals 
parasitoses, que incluem: ascariase, ancilostomiasc, malaria, 
tricuriasc, amcbiase, filariascs, csquistossomiases, giardiasc, 
uipanossomfases e leishmaniases. 

Em muitas rcgiocs da America Latina c na Africa, as 
docngas parasitarias ocupam o primciro lugar como causa 
de morte; cm outras, sao ultrapassadas apenas pclas doen¬ 
gas do aparelho circulatorio. 

A maioria das pessoas cxaminadas, cm populagoes latino- 
amcricanas c africanas, aprcsenta ao mcnos uma cspecic 
de parasito nas coproscopias. 

Mais do quc pcla mortalidade resultante, essas doengas 
importam pela frcquencia com que produzem deficits or- 
ganicos, compromctcndo o desenvolvimcnto normal das 
criangas c limitando a capacidade de trabalho dos adultos 
cm rcgiocs do mundo cm que ja c baixa, por outras razocs, 
a produtividade per capita da populagao. Mas, alcm dc li- 
mitarem a capacidade dc produgao, as parasitoses gcram, 
em suas formas mais graves, um exercito dc enfermos que 
pesam nos orgamentos familiarcs c no do Estado, seja pcla 
improdutividadc, seja pelos custos da assistencia mcdica c 
hospitalar quc requerem. 

Nas ultimas dccadas, a pandemia de AIDS gerada nos 
EUA e outras causas de imunodepressao, como a exigida 
por tratamentos anticancerosos, transplan tes dc orgaos etc., 
tomaram graves muitas parasitoses geralmcntc benignas ou 
faccis dc curar, mas quc, ncssas circunstancias, chcgam a scr 
os fatorcs determinantes do obito dos imunodcficicntes. 

As parasitoses cncontram-se, portanto, entre os grandes 
problemas medico-sanitarios dos paises em desenvolvimcn¬ 
to, a exigir consideraveis rccursos financeiros, organizagao 
e pessoal habilitado para combatc-las. Dai sua importancia 
no curriculo dc nossas cscolas medicas e de saude publica, 
ondc intcressam nao so aos programas dc Parasitologia, 
como aos de Clinica de Docngas Transmissiveis, de Medi- 
cina Prcvcntiva, de Pediatria etc. 

O estudo da Parasitologia Medica — setor espccializado 
da Patologia Humana — e cada vez mais uma atividadc in- 
tercurricular, envolvendo varias disciplinas medicas e de 
saude publica. 

Por outro lado, o conhccimcnto cicntifico dos parasites, 
das relagoes parasito-hospcdciro c das docngas quc dai pos- 
sam resultar depende da utilizagao dc informagoes ou da 


metodologia de outras cicncias, cspecialmcnte da Bioqur- 
mica, da Biologia Molecular, da lmunologia, da Patologia 
Geral, da Epidemiologia c dc varios campos da Biologia, 
dentre os quais salientaremos o da Ecologia. 

Para orientar os jovens que se iiniciam no estudo das 
doengas parasitarias e de seus agentes etiologicos, bem 
como para permitir aos professorcs organizar o ensino 
integrado, procuramos nestc livro expor a materia rcla- 
cionando os lemas estritamente parasitologicos com to- 
dos aqucles a que se ligam naturailmcnte, abandonando 
assim uma atitude outrora muito em voga dc estudar o 
parasito como coisa cm si, isolado de seus hospedeiros 
ou do ecossistema a que pertencc. Em verdade, as rela¬ 
goes parasito-hospcdciro constituent apenas um aspecto 
ou uma particularidade da ecologia humana ou da eco¬ 
logia geral. 

As incursocs quc sc fazem, em alguns capitulos, pelos 
terrenos de outras cicncias nao tern outro proposito a nao 
scr permitir a integragao e assegurar, aos lei tores men os fa- 
miliarizados com ccrtas questocs basicas, uma rccapitulagao 
dos fatos c fcnomcnos csscnciais ao estudo da Parasitologia 
humana moderna. 

Alem de comprccnder a natuieza do processo parasitario 
e suas implicagocs medicas, o cstudante deve preparar-se 
para a luta contra as doengas produzidas por parasitos c, 
cvcntualmcnte, para coopcrar dc forma ativa nos trabalhos 
de plancjamento c controle ou ernidicagao das endemias. 
Isso quer dizer que deve poder enfrenta-las dentro dc seu 
contcxto ecologico, modificando as condigoes cpidcmiolo- 
gicas ate o ponto cm que o homcm debce de scr vftima de 
um processo natural, em razao do qual muitos sucumbcm 
e outros padeccm um desgastc que compromctc a saude e 
qualquer possibilidade de uma vida. feliz. 

Para que estc livro nao alcangasse dimensoes muito maio- 
rcs, ou para evitar abordar cada pro blcnia apenas de forma 
superficial, adotou-se o criterio de incluir no texto somen- 
tc as docngas quc ocorrcm na Regiao Neotropical ou na 
Etiopica. 

Outras parasitoses exoticas do homcm ou consideragocs 
sobre os parasitos dc animais so fora.m inclufdas na medida 
em quc ajudassem a esclarecer noss.a patologia. 

Prctcndemos, assim, servir melhor o ensino medico no 
Brasil e nos pafscs irmaos da Amer ica Latina e da Africa, 
pois foi sempre pensando nos cstudlantes e medicos desses 
continentes, a quc nos ligam profundos lagos afetivos e uma 
larga conv'ivcncia profissional, quc cscrcvcmos as paginas 
dcste livro. 
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Prefacio 


Esta Parasitologic incorpora loda a expcricncia de ensino, 
dc pcsquisa c dc participagao na luta conua as endcmias, 
quc o autor tcvc a oportunidadc dc vivcr cm mais dc 60 
anos dc atividades cm scrvigos dc saudc, cm univcrsidadcs, 
ccntros dc investigagao c cm missocs intcrnacionais dirigi- 
das pcla OMS contra as docngas parasitarias. 

Tendo as primciras edigocs da obra recebido tao boa 
acolhida de pane de professores c alunos, cm todo o Pais, 
fomos animados a langar agora uma 4* cdigao, completa- 
mentc atualizada. 

Alcm dos importantcs avangos tecnicos c cicntificos re- 
gistrados nos ultimos anos, procurou-sc incorporar ao tcxto 
uma orientagao mais voltada para as possibilidadcs atuais 
de conseguir um controlc eficiente das endcmias parasita¬ 
rias, pois, mesmo quando muitas dclas nao sejam ainda er- 
radicavcis, podem scr consideravclmentc reduzidas como 
fatorcs de risco, ao terem suas incidences, prevalences ou 
cargas parasitarias reduzidas a ntveis quc nao compromc- 
tam a saudc de nossas populagocs. 


A ordem dos capitulos obcdcccu, por vczes, a importan- 
cia do tema c a razocs didaticas. 

* 

Ainda quc csta obra tenha sido escriia com grande preo- 
cupagao quanto a clareza e a didatica dos assuntos expostos 
(c revista por mais de 60 cspecialistas), julgamos util reco- 
mendar aos leitores a utilizagao de nosso Diciondrio de Termos 
Tecnicos de Medicina e Saude , 2“ ediigao ilustrada (Editoia 
Guanabara Koogan, 2003), onde cacla termo ou conceito dc 
intcrcssc medico c definido e cxplicado de forma sistcmatica. 

Nclc, as informagocs contribuem para facilitar o rclacio- 
namento dc cada assunto com outras questocs corrclatas, 
alargando, assim, os horizontes dc q ucm cstuda as doengas 
parasitarias como problemas dc medicina e saudc. 

A terminologia e a ortografia seguem as normas do Vocabu- 
lario Ortogrdfico da Lingua Portuguesa, editado pcla Academia 
Brasileira de Letras, 2 s edigao, Imprcnsa Nacional, 1998. 

Luts Rey 
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Para Dora 

Universo etemo e infinite que por si se move, 
que cria e recria sempre estrelas e planetas. 
Como agiu para formar a Terra 
com mares, montes e vales e tudo mais ? 

As formas atrativas sao universais. 

Unindo particulas, protons e eletrons, 
formaram moleculas de que o mundo efeito, 
e juntaram aquelas que geraram a vida. 

Protocelulas, bacterids efimgos 
desenvolveram a vida e ordenaram os genes, 
que, por fusao, mu tat;do e reprodugao, 
criaram as especies todas que povoam a Terra. 

A evolugao fez campos, florestas eflores 
e animais que nadam, correm ou voam, 
que sabem cantor e cuidar da prole 
ou pensam — como nos, os homens. 

Voce, eue o carinho que nos une, 
somos apenas parte desse grande mundo 
e da humanidade sa, que vive soliddria; 
onde nos, com filhos, parentes e amigos, 
estamos ligados por um amor profunda. 
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Ncsta 4® cdigao, foram suprimidas as listas bibliograficas 
no fim de cada capfiulo. 

As razocs para isso estao no fato de tais listas cnvclhe- 
cerem rapidamentc e screm raramente objeto dc consulta 
pelos alunos ou profcssorcs, em vista da facilidade com que 
se podc atualizar c ampliar os conhecimentos cm Parasi- 
lologia com uma simples consulta as fontcs de informagao 
cncontradas atravcs da Internet. 

Outras razocs sc cxplicam pcla possibilidadc dc reduzir 
o numero dc paginas do livro e, assim, tambem o custo edi¬ 
torial, tornando-o mais acessivcl aos usuarios. 

Para orientar os estudantes que desejam saber mais e 
cstar permanentemente atualizados, organizamos uma re- 
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ou mais palavras-chave; por cxcmpilo: leishmaniose visce¬ 
ral, tratamento, 2007. 
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no Google: Luis Rey, parasitologia. 
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ENERGIA EXTERIOR E 
SISTEMAS VIVOS 

Os protozoarios e as cdlulas dos mctazoarios sao constitui- 
dos por pequenas ponjoes de materia que, atraves de urn de¬ 
sen volvimento historico contando mais de 3,5 bilhoes de anos 
de evolugao, passaram de um estado de pouca ou nenhuma or¬ 
ganizagao, caracteristico das substancias do reino mineral (se 
excluirmos os cristais), para um estado de organizagao extrc- 
mamente complexo e dotado de propriedades novas: o proto¬ 
plasma. 

A passagem de um estado de organizagao mais simples para 
outro mais complexo (e portanto mais improvavel) estaria con¬ 
tra uma das leis da Fisica, a Segunda Lei da Termodinamica. 
Estabelece esta lei que todo sistema isolado tende espontane- 
amente para maior grau de desorganizagao, ou seja, para um 
estado de organizagao mais provavel. A medida desse grau de 
desorganizagao, ou desse estado mais provavel de estruturagao 
molecular, e a entropia do sistema. Diz-se, portanto, que todo 
sistema tende a transformar-se no sentido de um aumento da 
entropia. 

Poder-se-ia pensar, entao, que os fenomenos biologicos nao 
obedecem as leis da fisica, como durante muito tempo se supos. 

Em verdade, a Segunda Lei da Termodinamica so se aplica 
a sistemas fechados, isto e, que nao efetuam trocas de materia 
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ou de energia com o exterior — tal como geralmente se supoe 
ser o Universo conhecido, considerado como um todo. Em uma 
parte deste, como a Terra ou um organismo vivo, a entrada de 
energia e de materiais comunica ao sistema forgas direcionais 
capazes de criar estruturas que seriam altamente improvaveis 
em um processo casual. 

Nas atividades biologicas, em vista do crescimento e multi- 
plicagao celular, que implicam a sintcse de moleculas comple- 
xas e sua ordenagao estrutural, ha redugao da entropia. 

Portanto, os sistemas vivos tern de consumir energia ex¬ 
terna para seu funcionamento. E grande parte da energia ab- 
sorvida encaminha-se precisamente paira mover uma cadeia de 
reagoes extremamente complexa que permite manter ou mesmo 
desenvolver todo o complicado e labiil estado de organizagao 
peculiar aos seres vivos. Sem suprimento confinuo de energia, 
procedente do meio exterior, sobrevem a desorganizagao e a 
morte. 

A energia biologica provem essencialmente do Sol, captada 
pela fotossintese. Uma parte dela e pen! id a sob a forma de calor 
(aumentando a entropia do meio, nao da celula viva). 

No seio do protoplasma desenvolvem-se milhares de re¬ 
agoes quimicas diferentes. Nas condligoes em que essas re¬ 
agoes se efetuam nos organismos vivos, a energia pode ser 
transferida de um processo a outro, com grande economia, 
isto e, evitando-se ao maximo sua perda sob a forma de ca- 
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lor. Contribui para isso a sintese de moleculas que acumulam 
energia mediante a forraagao de liga^oes qui'micas particula- 
res. Participando das transforma 9 oes mctabolicas, elas tor- 
nam possiveis rcagoes que, de outra forma, seriam endergo- 
nicas. Um excmplo importante desse tipo de molecula e o 
ATP ou trifosfato de adenosina (ATP, do ingles adenosine 
tri-phosphate ), a que nos referiremos muitas vezes nas pagi- 
nas deste livro. 

Por outro lado, para haver aproveitamento da energia exter¬ 
na, necessita-se de um minimo de organiza^ao capaz de capta-la 
e de canaliza-la para as atividades biologicas, Como veremos, 
sao tambem indispensaveis agua e outras moleculas especiais. 

Origem dos Seres Vivos 

O fato de ocupar a Terra uma orbita suficientemente dis- 
tante do Sol fez com que, desde ha alguns bilhoes de anos, sua 
temperatura se tomasse compativel com a existencia de agua 
em estado h'quido; foi um dos acontecimentos mais importantes 
da historia do planeta. Essa mesma circunstancia e sua massa 
contribuiram para que a for^a de gravidade pudesse reter gases 
e permitisse a constitui^ao de uma atmosfera, cuja composiijao 
sofreu profundas modifica^oes no decurso do tempo. 

Provavelmente, o oxigenio come 90 u por estar ligado aos si- 
licatos hidratados e aos oxidos metalicos, enquanto o carbono e 
o nitrogenio formavam compostos binarios — carbonetos e ni- 
tretos diversos — instavcis nas cond^oes atuais, mas que ainda 
sao encontraveis nos meteorites. 

Todas as rochas mais antigas mostram evidencias de grande 
atividade vulcanica, o que levou alguns especialistas a formu- 
larem a hipotese de que tanto a hidrosfera como a atmosfera ti- 
veram origem na decompos^ao de rochas primitivas, resultante 
do intenso vulcanismo da era Pre-cambriana. 

A a 9 ao quimica da agua sobre os carbonetos, nitretos e fos- 
fetos produziria hidrocarbonetos e outros compostos de impor- 
tancia biologica. 

Admite-se que a atmosfera foi inicialmente um meio redu- 
tor, pois o oxigenio gasoso ainda nao participava dela. Mesmo 
hoje, ele seria consumido totalmente pelos compostos de ferro 
e magnesio das camadas superficiais da crosta terrestre, ou pela 
queima dos combustfveis organicos, se a fotossintese (realiza- 
da principalmente pelas florestas e culturas permanentes) nao 
assegurasse sua renova 9 §o continua. 

Ha cerca de 3,5 ou 4 bilhoes de anos, na superficie turbu- 
lenta do planeta, devida ao vulcanismo, as chuvas torrenciais 
e as descargas eletricas, bem como sob a a 9 ao das radioes 
ultravioleta do Sol (pois nao existia a camada de ozonio na 
alta atmosfera) e em um meio muito distinto do que prevalccc 
na atualidade (a atmosfera, segundo se supoe, continha C0 2 , 
CH 4 , NH,, H 2 , vapor de agua e outros compostos simples de 
carbono), formaram-se numerosas especies de moleculas 
organicas, a partir dos compostos mais simples, inclusive 
alguns aminoacidos. O carater redutor dessa atmosfera sem 
oxigenio, bem como o dos meios Kquidos onde deveriam 
acumular-se os compostos organicos, asseguravam, segundo 
Oparin, a necessaria estabilidade qufmica, impossivel nos 
tempos atuais. 


Nos mares em que os compostos produzidos nessa antiga at¬ 
mosfera se concentravam a maneira de; uma “sopa primitiva”, 
rea 9 oes qui'micas as mais diversas viriam a ter lugar. 

A forma 9 ao de certas moleculas ccimplexas deveria tomar- 
se provavel em fun 9 ao do tempo extremamente longo de que 
dispuseram para que isso acontecesse.. Essas conduces preva- 
leceram durante as centenas de milheies de anos que durou a 
epoca pre-bi6tica. O acido ciamdrico e o aldefdo formico ai 
reagiam produzindo direta ou indiretaimente purinas, pirimi- 
dinas, aminoacidos, glicidios e lipid ins 

A partir desses e de outros compostos, que Miller e outros 
pesquisadores demonstraram formar-se facilmente numa at¬ 
mosfera como a indicada antes, e subrnetida a a 9 §o de diferen- 
tes fontes de energia (descargas eletricas, radioes ultraviole¬ 
ta, luz visivel etc.), formaram-se muitas especies de moleculas 
organicas, entre as quais algumas pertencentes as quatro princi- 
pais categorias de compostos necessarios a atividade biologica: 
carboidratos, lipidios, aminoacidos c nucleotidios. 

Moleculas organicas simples, como os aminoacidos e os nu- 
cleotidios, podem associar-se com outras da mesma classe para 
formarem polimeros. Os aminoacidos, unindo-se com perda de 
uma molecula de agua (liga 9 ao peptidica), constituem os pep- 
tidios e, repetindo a opera 9 ao, formam polipeptidios e protei- 
nas. Os nucleotidios combinam-se (mediante liga 9 ao fosfodi- 
ester) formando polinucleotidios e aciidos nucleicos (R\A ou 
DNA) que, depois de constitui'dos, pasisam a orientar a agrega- 
9 §o e polimeriza 9 ao das demais moleculas a sua volta. 

£ interessante notar que, para fabricarem seus gigantcscos 
polimeros, os seres vivos nao necessitam de mais que cinco 
tipos diferentes de bases nitrogenadas: duas derivadas das ami- 
nopurinas [adenina (A) e guanina (G)] e tres derivadas da piri- 
midina (citidina (C), uridina (U) ou timidina (T)]; assim como 
de 20 especies de aminoacidos (ver o Cap. 2). 

Em particular, os acidos nucleicos (primitivamente os RNA 
ou acidos ribonudeicos) tern a capacidade de determinar a se- 
qiiencia com que, ao lado deles, as outras moleculas de nucleo¬ 
tidios vao se unir; e atuam como moldes para a polimeriza 9 ao 
das novas macromolcculas (auto-replica 9 ao), segundo um me- 
canismo de complementaridadc (isto e, frente a uma citosina 
adere uma guanina e frente a uma adenina instala-se uma ura- 
cila, ou vice-versa). 

Dito em outras palavras, a molecula-molde de RNA funcio- 
na como um sistema de informa 9 ao para a elabora 9 ao de outras 
moleculas de RNA com um sequenciiamento determinado de 
suas bases. 

Mas alem de produzir replicas complementares, alguns RNA 
atuam como enzimas capazes de fragmentar polinucleotidios 
em diferentes pontos da cadeia ou recolar segmentos em ordem 
diferente, criando desse modo grande variedade de moleculas 
de RNA, de todos os tamanhos. 

Quando apareceram pequenas moleculas de RNA que, por 
sua conforma 9 ao (seqiiencia de nucleotidios e dobramento 
molecular), tomavam-se capazes de, por um lado, ligarem-se 
a determinados aminoacidos fosforilados e, por outro lado, a 
determinados segmentos de uma longa. molecula de RNA (fun- 
cionando esta como molde para o seqiienciamento das liga- 
9 oes), criou-se nova forma de sinterior proteinas, ordenando 
os aminoacidos segundo um codigo seqiiencial definido por 
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aquele molde, isto 6, contribuindo para a sfntese programada 
de polipeptfdios. 

O aparecimento das moleculas de acidos nucleicos (RNA) 
com a capacidadc extraordinary dc scrvirem de moldes para 
si mesmas ou para outras moleculas complexas (protefnas), se- 
gundo os materials de que dispunham (nucleotfdios ou aminoa- 
cidos), representou um ponto critico na evolu?ao biologica. 

A replica^ao e a reprodu^ao tornaram-se fenomenos corren- 
tes, e passaram a constituir a base de todos os fenomenos que 
caracterizam a vida. 

Detalhe extremamente importante, na replica^ao dos acidos 
nucleicos, 6 que as copias saem, muitas vezes, com crros. 

Tais erros se traduzem por mudan^as na estrutura secundaria 
e terciaria da macromolecula, modificando-lhe as caracterfsti- 
cas funcionais. 

Os erros, ou muta^des, serao recopiados nas proximas re- 
plica 9 oes do RNA, transmitindo suas novas caracteristicas as 
moleculas fiihas, isto e, criando diversidade crescente. 

Mas nao so as muta^oes constituem fontes de diversidade 
dos acidos nucleicos, pois moleculas dc procedencias diferen- 
tes podem colar-se umas as outras, alongando a cadeia e crian¬ 
do assim novos moldes com mais informa^ocs e informa^oes 
mais variadas. Fragmenta?ao da cadeia e recolagem em outra 
ordem tambem criam diversidade. 

Certos polinucleotfdios, ao assumirem sua conforma^ao 
(estrutura tridimensional), apresentam capacidade enzimatica. 
Desse modo, essas riboenzimas podem acelerar a smtese de 
suas proprias copias (replicaijao), como a de outros polinucleo¬ 
tfdios, que se encontrem no mesmo meio, aos quais possam li- 
gar-se pelo mecanismo de complementaridade. 

Nao se tem ideia clara de quando as moleculas de RNA co¬ 
meg aram a fabricar protefnas, porcm deve-se imaginar que o 
processo surgiu muito precocemente na historia do desenvolvi- 
mento biologico, visto que o codigo genetico (isto 6, o sistema 
de tradu^ao das seqiiencias de nucleotfdios — tripletes — para 
seqiiencias de aminoacidos) e praticamente o mesmo em todos 
os seres vivos. 

Desde que as protefnas, assim produzidas, comegaram a 
exercer suas agoes catalfticas (enzimaticas) na sfntese de outras 
moleculas e, particularmente, das estruturas de RNA, a repro- 
dugao dessas especies moleculares acelerou-se consideravcl- 
mente. 

Mais tarde, o aparecimento de membranas envolvendo, 
em um espago limitado, as enzimas primitivas, as estruturas de 
RNA e os substratos para a sfntese de macromoleculas repre¬ 
sentou notavel avango no sentido de criar os arquetipos celu- 
lares. 

Isso teria sido, provavelmente, o resultado da acumulagao de 
moleculas de fosfolipfdios na superffcie de um gel constitufdo 
por protefnas e RNA. A partir de entao, o mutante de RNA que 
fabricasse uma enzima mais eficiente (a qual ficaria agora con- 
finada no espago de influencia exclusiva desse RNA) passaria 
a ter grande vantagem sobre seus competidores na utilizagao 
dos substratos encontrados no meio. A reprodugao mais rapida 
desse tipo de protocelula, alem de garantir-lhe uma predomi¬ 
nancy populacional, oferecia aos seus descendentes a chance 
de maior freqiiencia de mutagoes e, portanto, de altemativas 
para adaptagao ao meio, beneficiando-se da selegao natural. 


Ha muito tempo, a principal classe de moleculas que guar- 
dam a informagao basica das celulas passou a ser o DNA (aci- 
do desoxirribonucleico), mas que continua agindo atraves das 
moleculas de RNA. Ainda hoje alguns retrovirus, cujo genoma 
6 uma macromolecula de RNA, codific am uma enzima, a trans¬ 
criptase reversa, que Ihes permite fabricar dentro da celula hos- 
pedeira um DNA proprio que se intcgra ao genoma dessa celula 
e a partir do qual fica assegurada a reprodu 9 ao e propaga 9 ao 
dos retrovirus. 

Cada segmento da longa molecula de DNA que contem a 
informa 9 ao para a fabrica 9 ao de uma protefna e denominado 
um gene. Os genes agem produzindo pequenas moleculas de 
RNA, ditas RNA-mensageiros (ou mRNA), que vao ordenar o 
seqiienciamento especffico dos aminoacidos durante a sfntese 
proteica. 

O genoma e o conjunto de todos os genes, geralmente entre- 
meados de segmentos que nao codificam protefnas. Eles se en- 
contram scparados, nos cucariotas, cm unidades morfologicas 
que sao os cromossomos. 

Entre os genes que nao codificam protefnas (isto 6, 30 a 40% 
do genoma humano), estao os que produzem moleculas especiais 
de RNA, ainda menores, com fmujoes reguladoras do funciona- 
mento celular, pois, associados a certas enzimas, podem bloque- 
ar a atividade dos mRNA, interrompendo a produ 9 ao de deter- 
minadas protefnas. Sao os RNA de interferencia ou RNAi. 

Outro processo revolucionario na liistoria da vida em nos- 
so planeta deveu-se a forma 9 ao, em certos microrganismos, 
de grupos moleculares — metalopor firinas — que captam a 
energia luminosa, quando esta “ativa” um eletron orbital de sua 
molecula, fazendo-o saltar para uma orbita de m'vel energetico 
mais alto. Ao voltar o eletron ativado a sua posi 9 ao de equilf- 
brio estavcl, aquela energia e libcrada e pode ser dirigida para 
mover uma serie de rea 9 oes que, a partir de CO, e H 2 0, levam 
a produ 9 ao de hidratos de carbono: e a fotossfntese. 

Antes do aparecimento desse extraordinario mecanismo 
energetico,em cianobacterias ou outros; microrganismos precur- 
sores, a sfntese de moleculas organicas dependia diretamente da 
a 9 ao de variadas fontes de energia sobie moleculas encontradas 
no meio, sendo pois esporadica e aleatoria. A metaboliza 9 ao 
pelos seres vivos desses compostos organicos ja existentes nes- 
se meio tendia a causar um rapido empobrecimento da “sopa 
primitiva”, acumulada durante muitos milhoes de seculos. 

A fotossfntese superou esse impasse, canalizando a energia 
solar para uma atividade sintetizadora. ordcnada e exuberante. 
Os microrganismos fotossintetizadores, ao serem incorporados 
com seus genes em celulas de outros seres vivos (mediantc en- 
docitose), passaram a constituir os cloroplastos e deram infcio 
a um processo evolutivo que criou as algas verdes e as plantas 
(Fig. 1.1). 

Uma de suas conseqiiencias foi libertar, sob forma gasosa, 
o oxigenio proveniente das moleculas de H 2 0 e com tal rendi- 
mento que, aos poucos, ele veio a tomar-se, depois do nitroge- 
nio, o elemento mais abundante (23%) da atmosfera. 

Surgiram assim as cond^oes para a vida aerobia, onde o 
metabolismo se caracteriza por elevad a eficiencia na utiliza 9 ao 
das fontes energeticas de natureza qufinica: os alimentos. 

Os organismos que, antes da apari 9 ao da fotossfntese e do 
oxigenio atmosferico, cram naturalmente fermentadores anae- 
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Fig. 1.1 Origem hipotetica dos eucariotas aerobios a partir da simbiose 
entre celulas anaerobias e celulas aerobias. Nao estao representadas af 
as inumeras transferencias de genes, procedentes de especies diferen- 
tes de virus, bacterias e outros organismos parasitos, e incorporados 
nos cromossomos dos eucariotas mais complexos, modificando e enri- 
quecendo o genoma destes organismos receptores. (Desenho em parte 
modificado de Alberts et al. — Molecular biology of the cell. New 
York, Garland Publishing, 1994.) 


robios tiveram que se adaptar as novas condigocs ambicntais. 
Muitos foram eliminados; alguns sobreviveram em nichos es- 
peciais que permaneciam sem ou pobres em oxigenio; mas ou¬ 
tros grupos conseguiram superar o problema associando-se aos 
novos microrganismos que haviam adquirido a capacidade de 
utilizar o oxigenio em sua cadeia metabolica. 

Assim, algumas dessas bacterias aerobias foram incorpo- 
radas, por endocitose, ao citoplasma de celulas maiores, onde 
passaram a viver como simbiontes. 

Admite-se ser essa a origem das mitocondrias, organclas 
especializadas em atividades metabolicas aerobias (Fig. 1.1). 
Essa hipotese c sustentada pelo examc da estrutura das mito¬ 
condrias e de seu DNA, muito diverso do que se encontra no 
nucleo das celulas vegetais ou animals. Ainda hoje, Pelomyxa 
palustris, que e uma ameba sem mitocondrias, vive em simbio¬ 
se com bacterias aerobias. 

Note-se que alguns protozoarios sem mitocondrias, como as 
giardias, devem te-las perdido secundariamente. 

Ha cerca de 1,5 bilhao de anos apareceram as celulas eu¬ 
cariotas, providas de um nucleo (onde passaram a ficar as es- 
truturas de DNA ou genoma) c que possuem no citoplasma, 
entre outras organelas, as mitocondrias, sede dos fenomenos 
respiratorios e da sintese de ATP. 

Associadas, em algum momento, com espiroquetidios, elas 
devem ter incorporado em seu genoma os genes para a fabri- 
cagao de microtubulos e flagelos. Os microtubules sao indis¬ 
pensaveis para a cariocinese (um tipo novo de reprodugao) e, 
portanto, para a reprodugao sexuada. Eles sao indispensaveis, 
tambem, para a locomogao celular (cflios e flagelos), os movi- 
mentos citoplasmicos e outras atividades. 

A transference de genes, de um microrganismo a outro, foi 
enriquecendo o genoma celular, criando novas fundoes e geran- 
do especies diferentes de seres vivos que podiam beneficiar-se 


da selcgao natural. Esses genes importados por endocitose, fa- 
gocitose, fusao celular ou infeegao viral e eventualmente com 
grande mobilidade ao longo do genomai (transposons) contribui- 
ram para a evolugao das cspccics, juntamentc com as mutagoes 
que ocorriam por outras causas. 

Em cada etapa dessa evolugao, a organizagao da materia foi 
adquirindo propriedades novas e os fenomenos que ocorriam 
passavam a obedecer a novas leis, pois as que regem as reagoes 
da quimica inorganica nao sao as mesmas que as da quimica 
organica. As macromoleculas, muitas das quais transportam 
informagoes (protemas, RNA, DNA),e especialmente os sis- 
temas complexos, isolados por membranas semipermeaveis, 
criam condigocs muito especiais, onde as agoes quimicas sao 
ordenadas mediante a selegao dos elementos que poderao par- 
ticipar delas (penetrando atraves das membranas), bem como 
pela atividade especffica das enzimas e pela disposigao espa- 
cial, prefixada, de muitas das substancias que devem participar 
das reagoes. 

Mas a evolugao e diferenciagao das especies nao se faz 
apenas pelo aumento do genoma, pois uma nova especie pode 
resultar simplesmente da perda de alguins genes e estruturas en- 
contradas em seus ancestrais, como flagelados que perderam 
seus flagelos (Dientamoeba frag ills, p. ex.) ou protozoarios que 
perderam suas mitocondrias etc. Donde se conclui que a morfo- 
logia exibida nem sempre e uma base adequada para a classifi- 
cagao da especie num esquema filogenetico. 


Dependencia Metabolica 

Com excegao dos fitoflagelados, os protozoarios e os meta- 
zoarios sao incapazes de aproveitar dire tarn ente a energia solar 
(como fazem as plantas clorofiladas) e dependem da ingestao 
de alimentos organicos como fontes energeticas para a manu- 
tengao de sua organizagao, crescimento e reprodugao. 

A incapacidade que apresentam muitos organismos para 
produzir determinadas substancias essenciais, como as vitami- 
nas, alguns aminoacidos etc., ou a de realizar certas operagoes 
metabolicas fundamentals, explica-se por duas ordens de cir- 
cunstancias: 

1.0 desenvolvimento precocc das r elagdes ecologicas entre 
os seres vivos permitiu que a vida de cada especie nao depen- 
desse exclusivamente de seu proprio equipamento fisiologico, 
de suas enzimas, por exemplo. Muitas especies puderam sub¬ 
sists utilizando, para seus fins, uma parte do trabalho biologico 
realizado pelas outras, seja como simbiontes, seja como mem- 
bros do mesmo ecossistema. O home:m, por exemplo, ingere 
com seus alimentos as vitaminas fabrlcadas pelos vegetais ou 
por certos microrganismos. 

2. A perda da capacidade de sintese ou de realizar determi¬ 
nadas fungoes, existentes em outras especies do mesmo grupo 
ou de grupos zoologicos afins, pode ser devida a mutagoes ge- 
neticas que fizeram desaparecer dos c:romossomos a informa- 
gao para a produgao das respectivas enzimas. 

Os insetos triatomlneos (“barbeiros”) e os flagelados do ge¬ 
nera Trypanosoma sao alguns dos raros organismos que nao 
conseguem sintetizar protoporfirinas, rnoleculas indispensaveis 
nos processos respiratorios. A sobrevivencia desses insetos 
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deve-se ao fato de terem habitos hematofagos, e a dos fiagela- 
dos, a circunstancia de viverem no sangue de vertebrados, onde 
encontram prontas, na hemoglobina, as estruturas quf micas re- 
queridas pelos respectivos sistcmas respiratorios. 

Sao as condi^oes ecologicas, novamente, que asseguram 
a existencia dessas especies deficitarias, criando rela^oes de 
dependencia metabolica de que voltaremos a falar no Cap. 4. 

ORGANIZA£AO E 
FISIOLOGIA CELULAR 

Os parasitos a serem estudados neste livro, quer sejam pro¬ 
tozoarios quer metazoarios, possuem organiza^ao celular de 
tipo eucariota, isto e, sao constitufdos por celulas em que o 
conteudo nuclear esta separado do citoplasma pela membrana 
nuclear e o material genetico (DNA) esta contido em estruturas 
especiais, os cromossomos. Nisto se diferenciam das bacterias 
e algas azuis (cianoffceas) cujas celulas, do tipo procariota, 
tern seu DNA mergulhado no citoplasma. 

Tomaremos os protozoarios como modelo para o estudo da 
organiza<;ao celular. Eles exibem fiindamentalmente os mes- 
mos fenomenos biologicos que as celulas dos metazoarios, com 
a particularidade de concentrarem nos estreitos limites de seu 
corpo unicelular todas as fun?oes que os organismos superiores 
distribuem pelos diversos orgaos e tecidos. 

L’m protozoario e, ao mesmo tempo, uma celula e um ser 
completo, capaz de prover sua nutriQao, crescimento, diferen- 
cia^ao e reprodu 9 ao, transmitindo as gera^oes seguintes a tota- 
lidade das informai^oes geneticas indispensaveis a manuten^ao 
das caracteristicas da especie. 

Quase todos os protozoarios sao organismos microscopicos, 
medindo desde 1 pm (como certas leishmanias) ate alguns de- 
cimos de mili'metro (como a Amoeba proteus, p. ex.), ou mes¬ 
mo mill metros e centimetres, no caso de certos protozoarios 
fosseis. Os protozoarios parasitos e especialmente os parasitos 
intracelulares caracterizam-se pelas pequenas dimensoes. 

A forma varia consideravelmente, podendo apresentar sime- 
tria bilateral ou nao e modificar-se ciclicamente no curso da 
existencia. Os que desenvolvem movimentos ameboidcs nao 
tern forma constante. 


Passemos em revista as principais organelas celulares e suas 
fun^oes. 

A Membrana Celular 

O interior da cdlula esta separado do meio exterior pela in- 
terposigao de um envoltorio membranoso bem definido, atra- 
ves do qual tem lugar os fenomenos osmoticos. Essa mem¬ 
brana e capaz de interferir ativamente; na velocidade com que 
diferentes substancias penetram na cdlula ou, mesmo, discri- 
minarentre elas. 

ESTRUTURA DA MEMBRAN4. 

A espessura da membrana celular 6 da ordem de 4 a 5 nm. 
Nao obstante revestir completamentc toda a superffcie, ela 
nao se dispoe sempre como uma fonna^ao lisa e tensa, pois 
envolve tambem outras estruturas superficiais (cflios, flagelos, 
pseudopodes etc.) e penetra nas anfractuosidades e depressoes 
(peristoma, citofaringe etc.) ou cavidades que se originam na 
superffcie do protozoario, como os vacuolos digestivos, as pe¬ 
quenas vesfculas de pinocitose destinadas a englobar materiais 
nutritivos lfquidos etc. 

A membrana celular e de natureza lipoproteica, sendo for- 
mada basicamente por um estrato bimolecular de lipfdios, 
com seus grupos polares (hidrofilos) voltados para as duas 
superficies, interna e externa; e tambem por protemas, inseri- 
das em sua espessura, seja atravessando-a de lado a lado, seja 
projetando-se apenas para dentro ou para fora da cdlula (Fig. 
1.2, A). 

A ordena^ao das moleculas lipfdicas em camadas orientadas 
ocorre espontaneamente toda vez que essas moleculas entrem 
em contato com a agua, pois os grupos. hidrofilos ficam sempre 
voltados para a superffcie aquosa. Era alguns casos formam- 
se pequenas esferas lipfdicas com os fpupos polares hidrofilos 
para fora. Outras vezes constituem-se membranas bimolecula- 
res com esses mesmos grupos voltados. para o meio hfdrico e as 
cadeias de acidos graxos para o centro da estrutura. Como as 
bordas dessas membranas tendem a unir-se, formam-se vesfcu¬ 
las, envolvendo por 9 oes do meio dentro de uma capa bimole¬ 
cular (Fig. 1.3). 



Fig. 12 A. Organizafao molecular da membrana celular (membrana unitaria): esquema tridimensional de um ffagmento da membrana, mos- 
trando a estrutura lipfdica bimolecular e as protefnas da membrana. B. Na estrutura da membrana, os glicolipfdios e glicoprotemas contribuem 
para formar o glicocalice, na superffcie externa da membrana. (Desenhos em parte modificados de Alberts et al. — Molecular biology of the 
cell. New York, Garland Publishing, 1994.) 
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Fig. 13 A estrutura da molecula de dgua (A) 6 bipolar, isto e, eletrica- 
mente carregada, e mostra tendencia para formar agrupamentos, como 
o imaginado para o ion hidronio (em B). Por isso, os lipfdios 

adotam onenta^'ao caracteristica, na superficie da agua, com seu polo 
hidrofilo sempre voltado para a fase aquosa (em C). Quando uma gota 
da solugao de lipfdios, em cloroformio-metanol (£)), se desfaz pela 
difusao do solvente na agua, as moleculas graxas formam membranas 
com estrutura em dupla camada (£"), lembrando a disposigao encontra- 
da nas membranas celulares. 


Os constituintes fundamentais da membrana celular sao o 
colesterol e os lipfdios compostos. Estes sao formados geral- 
mente por glicerol e acidos graxos, mas content ainda outros 
grupos qufmicos, como o acido fosfdrico e compostos nitro- 
genados (sao os glicerofosfatfdios), ou, em lugar do glicerol, 
tem esfingosina (esfingolipfdios). O colesterol e abundante na 
membrana celular, scndo relativamcnte escasso nas estruturas 
membranosas intracelulares (Fig. 1.4). 

Os dois folhetos moleculares da membrana celular nao se 
mostram identicos: no externo, encontra-se sobretudo a fosfa- 
tidilcolina, alem de glicolipfdios e colesterol; no intemo, pre- 
dominam fosfatidiletanolamina e fosfatidilserina (Fig. 1.4, B). 
A proporgao e a variedade desses constituintes lipfdicos mo- 
dificam-se de especie a espccie de celulas e, para uma mesma 
espdcie, segundo o estado funcional. 

O grau de viscosidade ou fluidez da membrana depende 
de seus constituintes: os lipfdios compostos, que tem acidos 
graxos curtos e insaturados, reduzem a viscosidade, enquanto 
aqueles com acidos graxos longos e saturados aumentam-na. O 
colesterol contribui para dar maior estabilidade a membrana. A 
mobilidade que as moleculas lipfdicas apresentam, umas em re* 
lagao as outras (movimentagao termica), e muito grande e per- 
mite imaginar a membrana celular como uma pelfcula Ifquida 
bidimensional, com viscosidade que pode ser apenas superior 
a da £gua. 

As protefnas que participant da constituigao das membranas 
sao em geral enzimas, moleculas rcceptoras, moleculas trans- 
portadoras ou moleculas de adesao celular, e gozam da mesma 
mobilidade. Elas sao responsaveis pela maioria das fungoes das 
membranas celulares, representando cerca de 25% da massa, 
em membranas isoladoras (como as membranas mielfnicas dos 
nervos), e 75% em membranas que participant do transporte 
energetico (como as de mitocondrias e cloroplastos). Nas he- 



Fig. 14 A. Estrutura qufmica de diferentes fosfolipfdios e os sfmbolos 
usados para representa-los no desenho inferior. B. Distribuigao assime- 
trica de fosfolipfdios e glicolipfdios na estrutura bimolecular da mem- 
brana celular. (Redesenhados a partir de Eberts et al. — Molecular 
biology of the cell. New York,Garland Publishing, 1994.) 


macias ja foram identificadas varias centenas de protefnas di¬ 
ferentes, muitas das quais se encontram na superficie interna 
(citoplasmica) da membrana. 

Poucas ha que atravessam de lado a lado toda a espessura li- 
pfdica bimolecular, como as glicoformas, ou seja, glicoprotef- 
nas que formam os sistemas de grupos sangiifneos ABO, MN 
etc., e participant dos mecanismos de identidade ou de rcconhe- 
cimento celular. 

Elas fazem parte do chamado sisteina de histocompatibili- 
dade, que assegura, por exemplo, a aceitagao ou a rejeigao de 
enxertos. 

Alguns sistemas desse genera funcionam como receptores 
da membrana para a fixagao e endocitose dos parasitos; p. ex., o 
sistema Duffy, que, quando e Fy-posit ivo, permite a entrada de 
Plasmodium vivax nas herrricias (ver o> Cap. 16). Os indivfduos 
Fy-negativos sao refratarios a essa infccgao. 

Na membrana dos linfocitos, mu it os dos receptores sao 
imunoglobulinas capazes de reconhecer especificamente de- 
terminados antfgenos e, uma vez ligados a eles, desencadeiam 
uma reagao celular definida (p. ex., produgao de anticorpos, de 
linfocinas etc.). 

A presenga de grupos hidrofilos o de grupos hidrofobos, 
nas protefnas da membrana, explica a maneira pela qual essas 
protefnas se implantam entre os elementos bpfdicos e a forga 
com que sao ax retidas. Nas glicoprotefnas, encontradas quase 
exclusivamente na superficie celular, os carboidratos formados 
por cadeias curtas (com cerca de 10 resfduos cada) combinam- 
se com o polo hidrofilo das moleculas proteicas e contribuem 
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para a amarragao ou o arranjo especial das proteinas na superfi- 
cic externa da membrana celular (Fig. 1.2, B). 

Tanto as moldculas individuals como os agregados molecu- 
lares quc af formam dominios espccificos podem deslocar-se 
lateralmente nas membranas, mas raramente os lipidios de uma 
camada passam para a outra. 

A mobilidade das protemas depende do grau de fluidez das 
estruturas lipidicas onde se inserem. 

Nos organismos multicelulares, as estruturas especializadas 
que se desenvolvem nas membranas sao as que asseguram a 
aderencia e a imobilidade das celulas dos tecidos. 

Ha quatro tipos principals de interagoes intercelulares: 

a) Juntas de aderencia (tambem ditas desmossomos) estao 
relacionadas com a presenga de glicoproteinas que cimentam 
as membranas de c6iulas vizinhas em pontos bem definidos, ou 
ao longo de faixas que se dispoem em cintos nas proximidades 
de superficies epiteliais. Os desmossomos em cintos sao refor- 
gados na face interna das membranas por feixes de filamentos 
de actina. Essas juntas sao as mais freqiientemente encontradas 
nos tecidos dos vertebrados. 

b) Entrc as celulas epiteliais, uma outra estrutura em faixa 
continua encontra-se prdximo da regiao apical, formada pela 
soldadura das membranas celulares em contato, gragas a mole- 
culas proteicas que se implantam em ambas as celulas. Sao as 
juntas apertadas, que se dispoem como barreira continua, capaz 
de impedir a passagem de moleculas grandes, como as de pro- 
teinas, por entre as celulas. 

c) Nos invertebrados (moluscos, p. ex.), as membranas de 
celulas vizinhas permanecem separadas por um pequeno espa- 
go com material intercelular. 

A aderencia e feita por outro tipo de junta onde se veem 
incontaveis pontes de protemas, que se alinham em fileiras pa- 
ralelas de estruturas molecularcs, dispostas a intervalos perfei- 
tamente regulares e ocupando toda a area de contato entre as 
celulas. 

d) As juntas de comunicagao intercelular encontram-sc entre 
certas celulas, em pontos de aderencia das respectivas membra¬ 
nas. Mas, aqui, as moleculas proteicas formam espagos tubula- 
res pelos quais podem passar, de uma celula & outra, moleculas 
hidrofilas de tamanho pequeno ou medio. 

Alem da membrana celular, observa-se no seio do citoplas- 
ma, ou separando este do conteudo nuclear, uma quantidade 
surpreendente de outras formagoes membranosas que exibem 
a mesma estrutura geral, com dupla camada lipidica. Sao elas: 
a membrana nuclear, o reticulo endoplasmico granuloso, o re- 
ticulo endoplasmico liso e o aparelho de Golgi, bem como a 
parede de algumas vesiculas secretoras, lisossomos etc., que 
descreveremos adiante. 

Para alguns autores, todas as membranas possuem basica- 
mente a mesma arquitetura molecular — dita membrana uni- 
taria ou membrana plasmatica unitaria —, variando suas 
caracteristicas e propriedades em fungao dos constituintes que 
as integram, especialmente na fragao lipidica. 

Toma-se cada vez mais evidente que as membranas repre- 
sentam suportes ou bases estruturais para a disposigao ordena- 
da de moleculas ativas, tais como as enzimas, permitindo que 
as reagoes quimicas especificas se desenvolvam em seqiiencia 
prefixada e com a maior eficiencia. £ possivel que as “vias de 


sintese” ou os “caminhos metabolicois” nada mais sejam quc 
o resultado desses arranjos espaciais, muito precisos, de uma 
serie de enzimas inseridas em superficies membranosas. 

Por outra parte, as membranas reprcsentam limites entre fa- 
ses ou meios distintos e parecem originar-se precisamente da 
ocorrencia de duas fases em contato. 

O crescimento, a extensibilidade oiu a neoformagao das es¬ 
truturas membranosas, tal como se verifica em fungao do cres¬ 
cimento celular, da emissao de pseudopodes, da formagao de 
vacuolos digestivos etc., implicam a existencia de precursores 
no seio do citoplasma e sua rapida incorporagao as novas super¬ 
ficies. Em outras ocasioes, M fusao de estruturas em contato, 
com rcabsorgao e desaparccimento de membranas. 

As membranas nao podem ser vistas, portanto, como cnti- 
dades estaticas ou como limites rigidos, dentro da arquitetura 
celular. Seu dinamismo 6 parte integrante da fisiologia celular. 

Todas as celulas eucariotas possuem um esqueleto intemo 
— o citoesqueleto — que assegura a forma de cada celula, sua 
capacidade de locomogao e os deslocamentos ou localizagao 
das organelas intemas, gragas a suas ligagoes com as diferentes 
estruturas membranosas. 

O citoesqueleto e formado por redes de proteinas filamen- 
tosas (como a actina e os microtubulos) alem de outros cons¬ 
tituintes. 

TRANSPORTE DE MATERIAIS 

Muitas substancias podem penetrar ou sair da celula atraves 
da membrana plasmatica. 

Esse processo obedece, em alguns casos, a fenomenos pura- 
mente fisicos, como a difusao atraves de membranas e a agao 
de potcnciais eletricos. 

As trocas passivas entre a celula e ci mcio dependem da per- 
meabilidade da membrana para cada cspccie de substancia, sen- 
do fungao do tamanho da molecula (H 2 0,0,, CO, etc. passam 
facilmentc) ou de sua solubilidade nos hpidios. A velocidade 
de penetragao das moleculas reduz-se, a medida que cresce o 
numero de seus grupos hidrofilos. 

Os agucares estariam nesse caso, nao fora uma permeabili- 
dade especial, chamada de difusao facilitada. A velocidade de 
entrada da glicose em hemicias, por ex emplo, e mais rapida em 
baixas conccntragoes, parecendo dcptmder de reagao quimica 
reversivel com um componente da membrana. Varias substan¬ 
cias, inclusive metais pesados, podem inibir essa permeabilida- 
de que, por outro lado, sofre inibigao competitiva por parte de 
outros monossacaridios e difenois. 

Em bacterias, podc-se dcmonstrar que existem na membra¬ 
na muitos sistemas de transporte espccificos para substancias 
tais como ions organicos, agucares, aiminoacidos e vitaminas. 
As propriedades reveladas pelos transportadores indicam tra- 
tar-se de proteinas e, possivelmente, de enzimas (permeases) 
que se moveriam na espessura da membrana, entrando em 
contato com o substrato, na superficie externa, para formar 
um complexo substrato-transportador, e dissociando-se, de- 
pois, ao nivel da superficie interna (citoplasmica) da mem¬ 
brana. 

Existem mutantes bacterianos que carecem do gene especifi- 
co para determinado sistema de transporte e, por essa razao, nao 
podem absorver o substrato respectivo. 
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Quando o sistema transportador e simples, ele apenas faci- 
lita o estabelecimento de um equilibrio entre as concentragoes 
intra- e extracelulares da substancia. Mas, cm muitos casos, ve- 
rifica-se que a penetragao se rcaliza mesmo contra um gradientc 
de concentragao. 

Materials nutritivos, ou outros, que se encontrem no meio 
em baixas concentragoes podem acumular-se no interior da 
celula em niveis muito mais altos. Os plasmodios da malaria, 
por exemplo, concentram a cloroquina 600 vezes mais que os 
niveis encontrados no plasma sangiiineo. 

O transporte de outras substancias de dentro para fora pode 
tambem efetuar-se em condigoes que nao se explicam pela agao 
de simples fenomenos de difusao. 

0 mais bem estudado desses sistemas e a bomba de sodio, 
isto e, o mecanismo aparentemente universal pelo qual as celu- 
las eliminam Na* atraves da membrana, mantendo a concentra¬ 
gao citoplasmica muito inferior a do meio extemo. 

0 sodio segue penetrando na celula por um mecanismo 
passivo, mas a bomba funciona continuamente para reduzir ao 
minimo a concentragao dcsse ion. Ao mesmo tempo, a celula 
concentra K* em seu interior (Fig. 1.5). 

Esse mecanismo contribui para criar um potencial de mem¬ 
brana que ajuda a entrada de outras substancias e regula o 
volume celular, ao manter um equilibrio osmotico atraves da 
membrana. 

As substancias que paralisam a bomba de sodio tambem re- 
duzem a capacidade de um componente da membrana para des- 
dobrar o ATP em ADP e fosfato inorganico. Essa adenosina- 
trifosfatase (ou ATPase) e, em verdade, o transportador de so¬ 
dio e potassio (em sentidos inversos) e requer energia para seu 
funcionamento. Mais de um tergo da energia celular e empre- 
gada para movimcntar essa bomba. Para cada molecula de ATP 
desdobrada, tres de sodio sao expulsas da celula e duas de po¬ 
tassio ai entram. 


Hi tambem uma adenosina-trifosfatase associada ao trans¬ 
porte de ions Ca + N 

A inibigao da bomba de sodio interfere no transporte de vi¬ 
nos outros materials que penetram na celula. Assim, parecc que 
o transporte de agucares, aminoacidos e outras substancias seja 
facilitado pelo gradiente ionico criado pela bomba de sodio. 

Para a recuperagao do ATP a partir do ADP e fosfato, ja 
foram identificadas nas membranas (sobretudo de mitocondrias 
e cloroplastos) varias ATP-sintetases que utilizam a energia de 
um potencial de membrana criado pelo H* liberado a esse nivel 
(ver adiante: Cadeia respiratdria e produ^ao de ATP). 

ENDOCITOSE E EXOCITOSE 

Estes termos referem-se a entrada e a saida de materials que, 
por suas caracteristicas quxmicas ou pelo volume, nao possam 
atravessar diretamente a membrana ce lular. 

A ingestao de lxquidos, como forma de alimentagao celular, 
foi estudada pela primeira vez em Amoeba. 

Posteriormente, comprovou-se que outros organismos e 
celulas de metazoarios apresentavam a mesma capacidade de 
formar pequemssimas vesiculas, por imvaginagao da membrana 
celular, arrastando para dentro e isolando no interior do cito- 
plasma diminutas porgoes do meio extemo que contem deter- 
minadas substancias em dissolugao. 

As vesiculas de pinocitose, como foram denominadas, sao 
geralmente de dimensoes submicroscopicas e podem ser de- 
monstradas pela microscopia eletronica. 

Utilizando proteinas marcadas por substancias fluorescen- 
tes, ou por outras tecnicas, verificou-se que essas proteinas co- 
megam por serem adsorvidas a membiana celular; em seguida, 
produzem-se as invaginagoes que terminam por isolarem-se da 
membrana sob a forma de vesiculas de: pinocitose. 

Em certas amebas, particularmente na Amoeba proteus, for- 
mam-se canais de pinocitose sob a agao de solugoes de albumi- 
na, de outras proteinas basicas, de insulina, ribonuclease, ga- 
maglobulina, citocromo-oxidase, gelatina, metionina, lisozima, 
glutamato de sbdio, varias solugoes s;alinas hipertonicas, bem 
como com o virus do mosaico etc. (Fig. 1.6). 



Fig. 15 Modelo esquematico para representar o funcionamento da 
bomba de sddio: a ligagao do Na' com a ATPase (1) e a subseqiiente 
fosforilagao (2), com o consumo de um ATP, muda a forma da protei- 
na e carrega o Na* para fora da celula (3). Entao, o K~ liga-se ao sftio 
corTespondente da enzima ( 4 ), e a conseqiiente perda do fosfato (5) 
faz a proteina voltar a configuragao primitiva (6) e transfere K* para 
dentro da celula. A operagao se repete, em forma de pingue-pongue, 
consumindo ATP que fomece a energia necessiiria para a bomba de 
sodio. (Desenho adaptado do original de B. Alberts et al. — Molecular 
biology of the cell. New York, Garland Publishing, 1994.) 


Fig. 1 Ja Nutrigao dos protozoarios. A. Canais de pinocitose formam- 
se geralmente no Spice de pequenos pseudopodes, como tubulos si- 
nuosos (visiveis apenas a microscopia eletronica) que se fragmentam 
em vesiculas por sua extremidade interna. B. Ao microscdpio comum 
pode-se observar a fagocitose, que e precedida pelo contato e aderen- 
cia entre um receptor de membrana e o obje:to a ingerir (reconhecimen- 
to quimico), seguida de invaginagao da m.embrana celular, como em 
Dientamoeba fragilis. C. Em Amoeba proteus hS emissao de pseudd- 
podes que englobam a presa, depois de hxuda a membrana. 



A Enercia e os Seres Vivos 11 


A pinocitose desenvolve-se, aparentemcnte, em duas fases: 

a) uniao do indutor com a superficie, dando origem a produ<;ao 
de membrana nova; b) forma 9 ao do canal c aspira^ao do mate¬ 
rial a ingcrir. 

Em 20 minutos de maxima atividade pinocftica, a Amoeba 
proteus invagina e ingere sob a forma de vesiculas o equivalen- 
te a area de sua membrana celular. Cessam, entao, a pinocitose 
e a locomo^ao, por cerca de quatro horas. A capacidade de fa- 
gocitar ciliados tambem se reduz a decima parte, se comparada 
com a da ameba em jejum. 

A exocitose correspondc ao procedimento inverso, pelo qual 
a celula expulsa para o exterior produtos por ela secretados ou 
residuos de seu metabolismo. Esses produtos acumulam-sc cm 
geral no aparelho de Golgi, sendo concentrados em vesiculas 
que se separam dele, para, depois, fundirem-se com a mem¬ 
brana celular e esvaziarem seu conteudo no meio extemo. As 
celulas dos metazoarios, que cm geral nao tem essa capacidade, 
acumulam os residuos do metabolismo em seu citoplasma. 

FAGOTROFIA E DIGESTAO INTRACELULAR 

Os organismos que ingerem alimentos sob a forma de parti- 
culas (organismos fagotroficos ou holozdicos) ora dispSem de 
tentaculos sugadores.como os Suctoria, ora emitem pseudopo- 
des que englobam a presa (ver Pranchas e Fig. 1.6), ou entao 
apresentam uma estrutura permanente, o citostoma, por onde 
o alimento penetra e e incluido nos vacuolos digestivos (ou 
fagossomos). 

a) No primeiro caso, a extremidade do tentaculo do predador 
adere ao corpo de sua vitima (outro protozoario, p. ex.) e aspira 
o conteudo, que flui por um canal de suc?ao. A aderencia so 
tem lugar com determinadas especies de ciliados holotriquios 
e espirotriquios de que se alimentam os Suctoria, parecendo 
depender de substancias indutoras da membrana (fatores de 
identidade ou de reconhecimento celular). 

A aderencia entre o material a fagocitar e a membrana da ce¬ 
lula que fagocita progride como o fechamento de um ziper (ou 
fecho-ecler), de modo a assegurar o envolvimento e a inclusao 
do material em um vacuolo digestivo, que acabara por isolar-se 
da membrana celular. 

Caso o contato tenha lugar apenas em um ponto ou em uma 
superficie limitada, nao havera endocitose desse material, em 
que pese a aderencia. 

b) Observa-se algumas vezes a emissao de um pseudopode 
cuja extremidade adere ao alimento, formando-se a partir desse 
ponto um canal, semelhante a um gargalo, por onde o material 
nutritivo 6 conduzido ao vacuolo digestivo. Outras vezes, sem 
formai;ao de pseudopodes, a membrana se invagina ao contato 
com a presa, originando o canal (especic de citofaringe) que a 
lcvara para dentro, como que aspirada. 

Essas modalidades de fagocitose lembram, por um lado, a 
ingestao por meio de tentaculos dos Suctoria e, por outro lado, 
um processo de pinocitose em escala maior. 

Mesmo nos casos em que o pseudopode envolva o alimento 
e se feche sobre ele para constituir o vacuolo digestivo, o meca- 
nismo nao parece diferente, em essencia. 

c) Quando hi citostoma ( cito, celula; stoma, boca) esta e 
uma modifica 9 ao estrutural da membrana celular, com bordas 
espessadas ou com um aparelho de sustenta 9 ao, situado geral- 


mente no fundo de uma depressao — a citofaringe — onde a 
membrana celular delgada se invagina para formar os vacuolos 
digestivos, toda vez que as particulas alimentares se puserem 
em contato com ela. 

Depois de formado, o vacuolo digestivo diminui de tama- 
nho, pela remcM^ao de agua. O alimentos se e um microrganismo 
vivo, morre, acidificando o meio. Em seguida, ve-se o vacuolo 
aumentar de volume e tomar-se alcalino, pelo derrame dos su- 
cos digestivos trazidos pelos lisossomos.cujas paredes fundem- 
se com a parede do fagossomo. Esta fusao introduz no vacuolo 
grande variedade de enzimas hidroli'ticas, capazes de digerir 
polissacaridios, proteinas, acidos nucleicos e outros materials. 
Em alguns protozoarios observa-se af elevada concentra 9 ao de 
fosfatase dcida (que catalisa rea 9 oes de hidrolise). 

Os vacuolos com residuos da digeslao ou as vesiculas de pi¬ 
nocitose, depois da absor 9 ao ou transferencia de seu conteudo 
a outras organelas, podem dirigir-se para a superficie celular 
e fundirem-se novamente com a membrana celular, reciclando 
assim os materiais de que sao constituiidos. 

Endocitose e exocitose asseguram portanto a circula 9 ao de 
elementos da membrana celular, de forma regular e continua, 
originando por vezes correntes vesiculares que atravessam 
constantcmente a celula. 

Citoplasma e Atividade s Metabolicas 

O citoplasma, excluidas as organelas fibrosas e membrano- 
sas, e um sistema coloidal complexo ou citossol que, em um 
mesmo organismo, apresenta-se ora como um lfquido mais ou 
menos viscoso (plasmassol),ora como uma substancia relativa- 
mente firme e el&stica, de aspecto gelatinoso (plasmagel). 

Ainda que a microscopia comum pare 9 a opticamente va- 
zio, mostra textura granulosa ou fibrosa quando examinado ao 
microscopio eletronico (ver Pranchas). As granula 9 oes mais 
finas podem representar tanto elementos estruturais como 
simples precipitados de constituintes soluveis, que as tecni- 
cas de fixa 9 ao e de desidrata 9 ao deixaram mais ou menos in 
situ. As granula 9 oes maiores (10 a 15 nm) correspondem aos 
ribossomos. 

A fase dispersante do coloide e uma solu 9 ao aquosa onde 
se encontram numerosos sais e substancias organicas soluveis, 
entre as quais predomina uma mistnra de macromoleculas, 
comprcendcndo as enzimas (que coinandam o metabolismo 
fermentativo dos carboidratos e o metabolismo de outras subs- 
tancias), seus substrates c produtos, nudeotidios, acidos nuclei¬ 
cos (RNA soluvel) etc. 

As celulas contem reservas energeiticas constitufdas princi- 
palmentc por glicogenio e lipidios. 

O glicogenio, abundante em Trichomonas e em Entamoeba 
histolytica, bem como nas celulas hepaticas e nos musculos de 
mamiferos, e um polissacaridio formado pela polimeriza 9 ao da 
D-ghcose, que se deposita no citoplasma sob a forma de granu- 
los com 10 a 40 nm de diametro. 

Ha tambem grandes quantidades dc: glicogenio em todos os 
helmintos parasitos ate agora estudados, as quais se esgotam 
quando esses animais sao mantidos e;m meios artificiais sem 
nutrientes. 
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As reservas lipi'dicas consistem, geralmente, em triglicen- 
dios que formam gotxculas de gordura, sobretudo no citoplasma 
das cclulas adiposas. Esses depositos cncontram-se, igualmen- 
te, na maioria dos protozoarios. 

A principal fonte dc encrgia e de esqueletos de carbono para 
a sfntese de outros corapostos organicos e a glicose. Esta mo- 
lecula e degradada pouco a pouco, de modo a libertar em pe- 
quenas fra^ocs a energia quunica que contcm (686 kcal/mol, ou 
melhor: 2,9 megajoules/mol) e de forma compati'vel com seu 
aproveitamento pela celula, isto 6, em cond^oes fisioldgicas. 

As pequenas quantidades de energia sao transferidas de um 
composto a outro como energia qui'mica, havendo apenas pe- 
quena perda sob a forma de calor, que nao chega a elevar a 
temperatura da celula a nfveis inconvenientes. 

A energia acumula-se principalmcnte na molecula de ATP, 
ou trifosfato de adenosina (cerca de 12 kcal/mol), e posterior- 
mente pode ser utilizada em outras rea^oes que necessitam de 
energia para se efetivarem. 

METABOLISMO DOS CARBOIDRATOS 

Compreende uma primeira fase anaerobia, constitufda pela 
seqiiencia de rea^oes conhecidas como via glicolftica, glicolise 
ou via de Embden-Meyerhof, que se desenvolvem no cito¬ 
plasma (Fig. 1.7). 

A segunda fase, aerobia, tern lugar no aparelho mitocon- 
drial. Ela c chamada ciclo do acido cftrico, ciclo de Krebs ou 
dos acidos tricarboxflicos. 
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Fig. 1.7 Metabolismo da glicose, indicando-se nas rea^oes de 1 a 12 
a via de Embden-Meyerhof e suas rela?oes com a glicdlise, a fermen- 
tagao alcoolica e a respira?ao celular (que inclui a oxida^ao completa 
ate a produ^ao de CO, e H.O, atraves do ciclo do dcido cftrico e da 
cadeia respiratoria). As enzimas de que dependent as reafoes nume- 
radas sao: (/) fosforilase, (2) fosfoglicomutase, (3) hexoquinase, (4) 
fosfo-hexo-isomerase, (5) fosfofrutoquinase, (6) aldolase, (7) fosfo- 
triose-isomerase, (<S) desidrogenase da triosefosfato, (9) fosfoglicero- 
quinase, (70) fosfogliceromutase, (11) enolase, (12) piruvato-quinase, 
(13) desidrogenase latica, (14) carboxilase piruvica e (15) desidroge¬ 
nase alcoolica. 


A molecula de glicose e preparada para seu fracionamen- 
to pela introdutjao de dois grupos fosfatos em sua estrutura. 
Esses grupos sao doados por duas moleculas de ATP. Numa 
primeira etapa da fosforila^ao, forma-se glicose-6-fosfato, que 
se transforma em um isomero, a frutosie-6-fosfato, antes de so¬ 
fter a segunda fosforila 9 ao. O resultado e a produ?ao de fru- 
tose-l,6-bisfosfato, molecula com uni grupo fosfato em cada 
extremidade. 

A frutose-l,6-bisfosfato e cindida em duas trioses: glice- 
raldefdo-3-fosfato e diidroxiacetona-fosfato, isomeros que se 
transformam facilmente um no outro. 

A continua^ao do processo utiliza a forma gliceraldeido-3- 
fosfato. Este e oxidado, ao mesmo tempo em que se combina 
com uma molecula de fosfato inorganico. Sao duas reatjoes en- 
trosadas, em que parte da energia liberada pclo processo oxida- 
tivo e aproveitada para permitir a liga^ao do fosfato inorganico, 
formando um grupo acil-fosfato que apresenta alta energia de 
hidrolise. 

A energia preservada sera depois transferida, quando o com¬ 
posto formado — o acido lj-bisfosfoglicerico — reagir com 
ADP para dar origem a uma molecula de ATP (onde se acumu- 
lara essa energia) e acido 3-fosfogliceirico. 

Este ultimo composto e convertido, entao, em acido 2-fos- 
foglicerico e, perdendo uma molecula de agua, passa a acido 
fosfoenolpiruvico. A remo^ao de H 2 0 altera a estrutura mo¬ 
lecular, levando a energia interna a distribuir-se de tal forma a 
gerar um grupo enolfosfato de alta energia de hidrolise. 

Constituiu-se assim uma liga^ao rica em energia que pode 
ser transferida para outra molecula de ATP. A transferencia 6 
feita quando o dcido fosfoenolpiruvico reage com ADP (que 
passa a ATP) e se transforma em acido piruvico. 

0 dcstino do dcido piruvico nao e: sempre o mesmo. Nos 
tripanossomos africanos constitui ele um dos mais importantes 
produtos de excre^ao das formas sangiiicolas. Mas, em condi- 
9 oes de anaerobiose, isto e, na ausenci.a de oxigenio molecular, 
esse dcido pode ser transformado em: 

1) Acido latico, se o NADH formado durante a oxidatpao 
do gliceraldeido-3-fosfato for por sua vez oxidado pelo dcido 
piruvico (Fig. 1.8, equa^ao 5). 

O processo completo, que degrada a glicose ate dcido latico, 
recebe o nome de glicolise. Ele e observado durante a atividadc 
das celulas musculares e constitui o mecanismo fundamental de 
obten^ao de energia por parte de numerosos microrganismos, 
protozoarios e helmintos parasitos. Com por cento da glicose 
utilizada por Plasmodium gallinaceum ou Dirofilaria uniformis 
e uma grande parte da consumida por Schistosoma mansoni, 
Utomosoides carinii ou Dracunculus ins ignis transformam-se, 
assim, em dcido latico que passa a ser excretado por tais orga- 
nismos. 

2) Alcool etflico, que se forma quando o dcido piruvico e 
previamente descarboxilado e depois reduzido (Fig. 1.8, equa- 
?ao 6). Eliminam esse alcool: flagelados como Crithidia fas- 
ciculata, C. oncopelti e Trypanosoma lewisi\ rizopodes como 
Entamoeba histolytica ; e helmintos como Taenia taeniformis 
ou Echinococcus granulosus (larvas). 

A transforma 9 ao da glicose em alcool etflico, como pro- 
duto final, chama-se fermenta 9 ao etiflica ou fermenta 9 ao al¬ 
coolica. 
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Fig. 1.8 Alguns produtos que podem resuitar do metabolismo anaero- 
bio do acido piruvico (via glicoh'tica e vias fermentativas). As enzimas 
correspondentes sao: (J) carboxilase piruvica, (2 a 4) vdrias enzimas 
oxidativas do metabolismo dos iteidos graxos, (5 a 9) desidrogenases. 


3) Outros produtos fermentativos (ver a Fig. 1.8) podem ser 
encontrados na excre^ao de diferentes organism os, como o aci¬ 
do acetico em E. histolytica e em numerosos Trypanosoma, 
cm Fasciola hepatica, Echinococcus granulosus (larvas), 
Hymenolepis diminuta, Trichinella spiralis (larvas) etc. 

As rea 9 oes que se processam no decurso da glicolise e das 
fermentaijQes sao rea^oes de oxido-redu^ao, de hidrolise e de 
descarboxilaQao, dando como resultado a produ^ao de um cer- 
to numero de aceitadores de eletrons encarregados de oxidar 
o NADH, que se formou na oxida^ao do gliceraldefdo-3-fos- 
fato. Este NADH, depois de oxidado, deve voltar a participar 
desta ultima reaijao para assegurar a continuidade do processo 
metabolico. Nas legendas das Figs. 1.7 e 1.8 estao inscritas as 
enzimas que intervem. 

Tanto durante a glicolise como durante a fermenta^ao, uma 
parte da energia qufmica contida na molecula da glicose (ou do 
glicogenio) e aproveitada pela celula e armazenada sob a forma 
de ATP. Quatro moleculas de ATP sao produzidas a partir de 
uma de glicose: duas na reaijao (9) da Fig. 1.7 e duas na reaijao 
(12). Deve-se ter presente que a cada molecula de glicose cor¬ 
respondent duas de acido 1,3-bisfosfoglicerico e tambem duas 
de acido fosfoenolpiruvico. 

Como para a fosforilagao da glicose (rea 9 ao 3) e a da frutose- 
6-fosfato (rea 9 ao 5) foram gastas duas moleculas de ATP, o 
saldo final da produ 9 ao de ATP nesses processos e de 2 ATP 
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Fig. 1.9 Via oxidativa das pentoses. As enzimas que dela participant 
sao: (7) desidrogenase da glicose-6-fosfatci, (2) lactonase, ( 3 ) desidro- 
genase do fosfogluconato, (4) fosforribose-isomerase, (5) fosfopento- 
se-isomerase, (6) transcetolase, (7) transcetolase, (8) transaldolase. 


quando se parte da glicose (ou 3 ATP quando se parte do gli¬ 
cogenio). 

A forma 9 ao de 2 ATP requer 0,1 MJ/mol (24 keal/mol), o 
que corresponde a 51% da energia libertada nas transforma- 
9 oes da glicolise anaerobia, mas apenas a 3,5% da energia 
contida na molecula do a 9 ucar (igual a 2,9 MJ/mol, ou a 686 
keal/mol). 

Nos organismos aerobios, os dois moles de NADH que se 
formam na rea 9 ao (8) sao oxidados pela cadeia respiratoria 
(como veremos adiante), onde dao origem a mais seis ATP. 
Assim, o rendimento energdtico da via de Embden-Meyerhof 
chega a 8 ou 9 ATP. 

VIA DAS PENTOSES 

Compreende uma serie de rea 9 oes resumidas graficamente 
na Fig. 1.9. 

Elas tem como ponto de parti da a glicose-6-fosfato, que e 
oxidada para transformar-se em acido 6-fosfogliconico; e o 
aceitador de eletrons e a coenzima N ADP, que passa a NADPH, 
(ou melhor, NADPH + H + ). 

Depois, o dcido 6-fosfogliconico sofre uma nova oxida 9 ao, 
quando se forma outra molecula de NADPH + H 1 e ribulose-5- 
fosfato que, em seguida, e transformada em uma serie de pen¬ 
toses, entre as quais a ribose-5-fosfato. 

As duas fun 9 oes principais da via das pentoses sao: a) pro- 
duzir ribose-5-fosfato, que e indispeitisavel para a smtese de 
icidos nucleicos e de varios nucleotidios de alta significa 9 ao 
para a fisiologia celular; e b) produzir NADPH + H*, coenzima 
necessaria como agente redutor em rnuitas rea 9 oes de smtese 
(acidos graxos, esteroides etc.). 


Mitocondrias c Metabolismo Energetico 

ESTRUTURA DAS MITOCONDRIAS 

Estas organelas, encontradas em q uase todos os grupos de 
protozoarios e celulas de metazoarios, sao forma 9 oes geral- 
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Fig. 1.10 A. Se^ao de uma mitocondria para mostrar as 
cristas e septos mitocondriais, o espafo ou fenda entre 
a membrana externa e a interna, assim como a cavidade 
interior, ocupada pela matriz. B. Fluxo dos principals 
reagentes que entram e saem de uma mitocondria, em 
funjao do ciclo do acido cftrico e da produgao de ATP; 
S, ATP-sintetase. (Desenho B adaptado do original de 
Alberts et at., 1983.) 


B 



mente pequenas, mas variaveis quanto ao numero, ao tamanho 
e a forma com que se apresentam em cada especie. Os aspectos 
distintos que podem ser encontrados vao desde o de pequenas 
csferas ou corpos alongados (Fig. 1.10), ate o de um unico tu- 
bulo irregular e ramificado, estendido de um extremo ao ou- 
tro do corpo celular (como em Trypanosoma, p. ex.; ver a Fig. 
20.3). A estrutura, no entanto, e bastante peculiar para permitir 
que se reconhetja facilmente uma mitocondria entre outras or- 
ganelas celulares. 

Em uma mesma especie de organismo, o aspecto e o desen- 
volvimento das mitocondrias podem variar com a fase do ciclo 
evolutivo ou com o estado de maior ou menor atividade fisiolo- 
gica; a forma apresenta modificaijoes contlnuas, podendo haver 
fusao ou divisao desses elementos. 

A parede mitocondrial e constituida por dupla membrana, 
cada uma comparavel estruturalmente a membrana celular, e 
separada da outra por estreita fenda de largura variavel (ao re- 
dor de 10 nm). 

A membrana externa content numerosas protelnas (porinas) 
que formam canais permeaveis as moleculas cujo peso mole¬ 
cular esteja abaixo de 5 kDa. Por isso o espa^o entre as duas 
membranas tem aproximadamente a mesma composi?ao que 
o citossol. 

A membrana interna e muito especializada, rica em um fos- 
folipfdio denominado cardiolipina, c mostra-se muito seletiva 
quanto a permeabilidade, para o que apresenta canais especiais. 
Atraves dela, uma bomba de protons estabelece um forte gra- 
diente eletroqulmico de protons (H‘)> estocando energia que 
sera utilizada na slntese de ATP (Fig. 1.10, B) e em outros me- 
canismos bioqufmicos. 

Entretanto, uma das fu^oes das mitocondrias 6 manter mui¬ 
to baixa a concentragao de Ca" no citossol. Para isso, conta 
com protefna transportadora na membrana interna que utiliza o 
gradiente eletroqui'mico para acumular calcio, na matriz, sob a 
forma de fosfato. 

Da membrana interna, partem numerosas pregas que, a ma- 
neira de septos, projetam-se para a cavidade interior da mito¬ 


condria. Essas proje^oes podem ser apenas cristas ou, como 
ocorre frequentemente nos protozoarios, sao formatjocs tubula¬ 
tes, semelhantes a dedos de luva, sinuosas e, mesmo, ramifica- 
das. O pregueamento faz com que a membrana interna possa ter 
supcrflcie ate cinco vezes maior que a da membrana externa. 

Fazem parte da estrutura da membrana interna tres grupos 
de protelnas: a) as enzimas transportadoras que regulam a pas- 
sagem seletiva dos substratos que seriio metabolizados na mi¬ 
tocondria; b) as que efetuam as reaijoes de oxida^ao da cadeia 
respiratdria; e c) um complexo enzimatico chamado ATP-sin- 
tetase (Fig. 1.10). 

As paredes de septos, cristas ou digitafoes exibem semprc a 
disposigao em dois folhetos, separados por um espa<;o estreito 
que se continua com o espa<;o ou fenda da propria parede mi¬ 
tocondrial. 

O interior da organela encerra matriz granulosa e, ocasional- 
mente, uns corpos muito densos. A1 eslao concentradas mais de 
uma centena de protelnas diferentes, geralmente enzimas rela- 
cionadas com a oxida<;ao do acido pinivico e dos acidos gra- 
xos, ou com o ciclo do acido cltrico. M.uitas copias identicas do 
DNA mitocondrial, ribossomos e varios tipos de RNA tambem 
ocupam esse espa^o. 

Com metodos adequados e grande: resolu^ao, a microsco- 
pia eletronica revela que a parede mi tocondrial apresenta nu- 
mcrosos pequenos tuberculos na supcrflcie citoplasmica, e a 
membrana interna, na face em contato com a cavidade interior, 
possui igual numero de forma^oes pedunculadas, mergulhadas 
na matriz granulosa. Nessas formatses esta contida a ATP- 
sintetase, enzima responsavel pela transformaijao do ADP em 
ATP. Nas mitocondrias do miocardio bovino podem encontrar- 
se 10 a 100 mil dessas estruturas que se projetam na matriz 
granulosa. 

Em alguns protozoarios, o aparelhio mitocondrial e pouco 
desenvolvido ou falta completamente;. isto ocorre particular- 
mente nos anaerobios obrigatorios ou nos microaerofilos, como 
Entamoeba histolytica , Trichomonas muris. Trypanosoma 
brucei equiperdum e Trychonympha. Em Plasmodium cathe- 
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merium, encontramo-lo na fase de oocisto e na de esporozoita, 
mas nao na de merozoita. 

Em Plasmodium berghei nao ha mitocondrias tipicas, mas 
foi dcscrita uma organela membranosa, derivada de invagina- 
9 ao da membrana celular, que alguns autores relacionam com o 
aparelho mitocondrial. Como e sabido, em certas bacterias todo 
o sistema citocromo e a desidrogenase succfnica encontram-se 
localizados na membrana plasmatica. 

As mitocondrias gozam de certa autonomia na celuia, pos- 
suem seu proprio DNA e sao por isso auto-reprodutiveis. 

O DNA mitocondrial difere do nuclear, sendo formado por 
moleculas anulares, presas a parede da organela. Este aspecto, 
que lembra o DNA bacteriano, e mais uma razao para suspei- 
tar-se de que teve sua origem em um primitivo simbionte (uma 
bacteria aerobia) adaptado a celuia eucariota. 

CICLO DO ACIDO CITRICO 

A glicose e o substrato primordial para a produgao de 
energia, ainda que outros produtos do metabolismo dos li¬ 
pidios e dos aminoacidos tambem possam ser usados com o 
mesmo fim. 

Das tres fases requeridas para a degrada^ao da glicose ate 
C0 2 e H 2 0, com produ?ao de ATP, somente a primeira (glicd- 
lise) tern lugar fora das mitocondrias. A segunda (ciclo do dcido 
citrico ou descarboxila 9 ao oxidativa) e a terceira (fosforila 9 ao 
oxidativa) ocorrem no interior dessas organelas. 

N'uma primeira fase do processo, que tern lugar no interior 
das mitocondrias, a seqiiencia de rea^oes quimicas, que se rc- 
petem ciclicamente, recebe os nomes de ciclo do acido citrico, 
ciclo dos acidos tricarboxilicos ou ciclo de Krebs. 

O acido piruvico (resultante do metabolismo das hexoses, 
pentoses e trioses, mas tambem da dcsaminagao de alguns ami¬ 
noacidos) entra no ciclo mediante uma reagao previa de oxida- 
9 ao e descarboxila 9 ao em que se forma acetaldeido. Este, sob 
uma forma ativada, combina-se com a coenzima A (= Co A) 
formando acetil-CoA. 

A acetil-CoA, podendo formar-se tambem a partir do meta¬ 
bolismo dos acidos graxos e dos aminoacidos, faz com que o ci¬ 
clo do acido citrico seja considerado o “caminho final comum” 
do metabolismo dos glicidios, lipidios e protcinas. 

0 grupo acetil (com dois carbonos) condensa-se com uma 
molecula do acido oxaloacetico (que possui quatro carbonos) 
para formar o acido citrico. Depois, mediante uma serie de re- 
a 9 oes oxidativas e de descarboxila 9 ao, resumidas na Fig. 1.11, 
o acido citrico volta a converter-se em acido oxaloacetico, que 
aceita novamente um radical acetil para repetir o ciclo, indefi- 
nidamente. 

Dessa maneira, os tres carbonos do acido piruvico acabam 
por se transformar em tres moleculas de C0 2 . A oxida 9 ao com- 
pleta da glicose produz naturalmente seis moleculas de CO,. 

A diversidade de compostos produzidos nesse ciclo e o 
fato de serem reversiveis quase todas as rea 9 oes ai observa- 
das permitem que os esqueletos de carbono procedentes dos 
carboidratos, protcinas etc. possam passar de um tipo de ma¬ 
terial a outro, indistintamente, de acordo com os mecanismos 
reguladores do funcionamento celular. Basta para isso que o 
organismo disponha de todas as enzimas indispensaveis as 
respectivas rea 9 oes. 



Fig. 1.11 Redoes entre o metabolismo dos carboidratos, das protef- 
nas e dos lipidios e o ciclo do acido citrico. Enzimas que participam 
das realties: (7) oxidase piruvica, (2) enzima de condensafao, (3) 
aconitase, (4) desidrogenase isocitrica, (5) descarboxilase oxalossuc- 
cinica, (6) oxidase cetoglutarica, (7) desacilase da succinil-CoA, (8) 
desidrogenase succinica, (9) fumarase,(70) desidrogenase malica,(77) 
transaminase aspartico-glutamica, (72) asjDartase, {13) desidrogenase 
glutamica e (14) transfosforilase da succiniil-CoA. 


Utilizando a glicose como unica fonte de carbono ,Escherichia 
coli, por exemplo, podc fabricar todos. os constituintes organi- 
cos exigidos pelo seu crescimcnto e multiplica 9 ao. 

O ciclo do acido citrico encontra-se completo na maioria dos 
tripanossomideos, nos parasitos da malaria e em Trichomonas 
gallinae , ao que se sabe. Parece estair ausente em alguns tri- 
comonas, nas formas sangiiicolas dos tripanossomos do grupo 
brucei e do grupo lewisi. 

Quanto aos helmintos, ha evidencias de seu funcionamento 
em Echinococcus granulosus , nos nematoides do intestino del- 
gado.nas larvas de Trichinella spiralis etc.; os Ascaris e muitos 
outros parasitos possuem um ciclo incompleto. 

O ciclo do acido citrico tipico nao podc funcionar cm condi- 
9 oes de anaerobiose. No entanto, os organismos que desenvol- 
vem uma atividade predominantemente anaerobia tern a possi- 
bilidade de realizar algumas das rca 9 oes do ciclo. 

Os parasitos sao, em geral, fermen.tadores aerobios, isto e, 
excretam grandes quantidades de dcidos organicos. Alguns 
destes, como o acido succinico, origimam-se no ciclo do acido 
citrico. Para isso as rea 9 oes devem operar no sentido inverso 
ao habitual e, como o dcido succinico e excrctado, a opera 9 ao 
s6 se mantem caso o acido oxaloacetico seja ressintetizado e 
introduzido continuamente no ciclo. 

A excre 9 ao de acidos, no ciclo do acido citrico, pode ser 
devida a uma atividade desproporcion.al das enzimas que pro- 
duzem determinada substancia e a daquelas que a transformam 
em outros produtos, trazendo como conseqiiencia sua acumu- 
la 9 ao e a necessidade de outros mecanismos reguladores para 
manter a integridade da organiza 9 ao celular. 
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CADEIA RESPIRATORIA E PRODU£AO DE ATP 

As modificagoes intramoleculares que ocorrem no ciclo do 
£cido citrico asseguram a remogao de dois hidrogenios, em 
quatro ocasioes distintas do ciclo, conforme se ve na Fig. 1.11. 

Visto que cada par de hidrogenios dissocia-se em dois pro¬ 
tons e dois eletrons, o processo oxidativo 6 equacionado geral- 
mente como a remogao e transporte de eletrons para o oxigenio 
molecular. Os dois protons, liberados no meio como Ions H\ 
ficam dispomveis para combinarem-se, depois, com o oxigenio 
e formarem agua. 

0 par de hidrogenios (2H* + 2e) liberado em cada etapa do 
ciclo nao se combina diretamente com o oxigenio molecular. 
Para chegar at6 este, deve ser transportado por uma cadeia de 
cnzimas e respectivos grupos prosteticos ou coenzimas, conhe- 
cida como a cadeia respiratoria (Fig. 1.12). 

Os componentes da cadeia sao sucessivamente reduzidos e 
oxidados: reduzem-se quando aceitam hidrogenios ou eletrons 
do membro prccedentc da cadeia; e oxidam-se quando ccdem 
essas mesmas particulas aos membros que se seguem. 

A ordenagao das reagoes de transporte parece resultar da 
localizagao espacial das enzimas da cadeia respiratoria na pa- 
rede das mitocondrias, mas principalmente do AG das reagoes 
(Fig. 1.13). 


A energia liberada pelos eletrons, aci passar de um nlvel ener- 
getico mais alto para outro mais baixo, e utilizada para bombear 
protons (isto e, os ions H + ) para fora da matriz mitocondrial. A 
saida de protons do interior da mitocoindria e sua concentragao 
no espago intermembranas ou no citossol criam um potencial 
eletroquimico entrc as duas faces da mcmbrana interna, devido: 
primeiro, H concentragao de cargas positivas na face externa; 
segundo, a diferenga de pH que resulta do transporte de ions H + 
para o exterior. 

Entre as muitas protemas da membrana mitocondrial encon- 
tra-se a ATP-sintetase, que faz parte de um grande complexo 
proteico, atravds do qual pode estabelecer-se um fiuxo retrogra- 
do de ions H + movido pelo potencial eletroquimico da membra¬ 
na. A energia liberada nesse processo, que terminara com a for- 
magao de moleculas de H,0, serf transfcrida para outra reagao 
entrosada a esta em que se formara A'fP (a partir de ADP e de 
fosfato inorganico, conforme ja foi mcncionado). 

A cadeia respiratoria e bifurcada, cle modo que os pares de 
hidrogenios procedentes dos acidos piruvico, isocitrico, alfa- 
cetoglutarico e malico sao recebidos, ism um dos ramos da bi- 
furcagao, pelo N AD + (nicotinamida-adenina-dinucleotidio) que 
depois os passa ao FAD (fiavina-adenina-dinucleotidio) e a co- 
enzima Q (= CoQ ou ubiquinona). O par de hidrogenios cedido 



Fig. 1.12 Representagao esquematica da cadeia res¬ 
piratoria, com seus dois ramos iniciais, e a produgao 
de ATP. Dos 40 ATP formados, dois sao consumidos 
na fosforilagao da glicose e da frutose-6-difosfato, 
deixando um saldo efetivo de 38 ATP. 
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Fig. 1.13 Uustra?ao esquematica do transporte de eletrons 
atraves do arranjo espacial das enzimas da cadeia respira- 
toria: (7) complexo da NADH-desidrogenase, (2) CoQ ou 
ubiquinona, ( 3 ) complexo citocromos b-c,, (4) citocromo c, 
(5) complexo da citocromo-oxidase. 


pelo acido succfnico e aceito pelo outro ramo, que compreende 
apenas FAD. As enzimas envolvidas nessas operates sao de- 
sidrogenases. 

O tronco comum da cadeia e formado pelos citocromos 
b, c,, c, a e a,, cujos grupos prosteticos sao diferentes ferro- 
porfirinas. Os eldtrons passam um a um por essa serie, unin- 
do-sc ao atomo de ferro que e alternativamente reduzido e 
oxidado: 

Fe +++ +e = Fe ++ . 

A ordem em que estao dispostos os transportadores de ele¬ 
trons da cadeia respiratoria e dada por seu potencial de oxi- 
dorredugao. Os que estao mais adiante tem maior potencial de 
oxida^ao, isto e, roubam eletrons do precedente. No extremo 
da cadeia esta o oxigenio molecular que, por sua forte tenden- 
cia a incorporar mais dois eletrons em sua 6rbita periferica. 


funciona retirando essas cargas negativas da cadeia transmis- 
sora ligada ao ciclo do acido cftrico. Esse ciclo 6 uma fonte 
de eletrons. 

A transferencia de eletrons dos niveis de energia potencial 
mais altos (substratos do ciclo do acido cftrico) para nfveis de 
potencial sucessivamente mais baixos (NAD*, FAD, CoQ, ci¬ 
tocromos e 0 2 ) libera energia que a celula aproveita, em parte, 
no trabalho de sfntese de ATP. 

Em tres etapas da cadeia oxidativa (como se indica na Fig. 
1.12) a quantidade de energia e sufic iente para que uma mo- 
lecula de ADP se combine com outra de fosfato inorganico e 
forme ATP. 

A partir de cada molecula de glicose degradada ate CO, 
e H,0, forma-se um total de 38 ATP. isso equivale a ar- 
mazenar aproximadamente 1,9 MJ/mol (ou 456 kcal/mol), 
que corresponde a 66% da energia oontida na molecula do 
a^ucar. 
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Macromoleculas, Informagao, 
Organizagao e Reprodugao Celular 


MACROMOLECULAS EINFORMAGAO 
Acidos nucleicos: DNA e RNA 
Proteinas 

Niveis de eslrulura(do das proteinas 
Dominios e centros ativos 
As enzimas 

ONUCLEODA CELULA 
A membrana nuclear 
Os cromossomos 
Nucleossomos 

Dominios e estruturas condensadas 
Fundoes do DMA 

Mecanismo de replicafdo do DMA 
Sintese de RMA 
Os nucleolos 

Regula(do da expressdo genelica 
Repressores da transcrifdo 
Ativadores da transcrifdo 

si'mtese de protein as e seu tramsporte 

Atividade dos ribossomos 


MACROMOLECULAS E 
INFORMACAO 

Os organismos vivos necessitam de bem poucos elementos 
em sua constituiijao, pois C, H, O, N, P e S formam mais de 
99% da raassa celular. Se excluirmos a agua, que, por sua vez, 
responde por mais de 70% do peso dos organismos, veremos 
que quase tudo mais sao compostos de carbono. 

Esta particularidade se deve ao fa to de ser o carbono, nas 
conduces cxistentes em nosso planeta, o atomo capaz de pro- 
duzir a maior variedade de compostos qufmicos, de formar 
aneis ou cadeias, simples ou ramificadas, com um numero 
qualquer de elementos, unidos firmemente por liga^oes co- 
valentes. 


O reticulo endoplasmico 

Reticula endoplasmico granuloso 
Reticulo endoplasmico liso 
O aparelho de Golgi 
Lisossomos e petvxissomos 
MOVIMENTOS CELULARES 
Movimento muscular 

Estrulura e funcionamento das miofibrilas 
Contrafdo muscular 
Movimento ciliare Jlagelar 
Estrutura de cilios e flagelos 
Bases do movimento ciliar 
Mavimentos citoplasmicos e ameboide 
Movimento ameboide 
Citoesqueleto 

REPRODUGAO CELULAR 
Prepara (do da mi lose 
Decurso da fase S 
Decurso da fase G 2 
Os estdgios oufases da mitose 
Citocinese 


Como nao ha, praticamente, limites a extensao e a comple- 
xidade das moleculas com esqueletos de carbono (que incorpo- 
ram aqueles outros atomos essenciais, antes citados), a qulmica 
organica apresenta potencialidades infinitas para a criatividade 
do mundo vivo. 

Entretanto, a variedade e o numero de compostos que entram 
na constitui^ao dos organismos nao sao mais que pequenlssima 
fra^ao dentre as inumeras altemativas possfveis. 

As macromoleculas resultam em geral da polimeriza^ao de 
pequenas unidades molcculares (momameros), iguais ou dife- 
rentes, mediante ligagoes covalentes que conferem estabilidade 
Is longas cadeias formadas. 

A adi?ao de monomeros, um a um, t: feita pela elimina<?ao de 
uma molecula de H 2 0 entre eles. 
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As reagoes de smtese sao catalisadas por enzimas e reque- 
rem energia para se efetuarem; portanto, vao sempre acopladas 
a outras reagoes que liberam energia. Muitas delas devem ter 
lugar juntamente com a hidrolisc dc ATP, visto a alta energia 
iiberada na hidrolise de ATP para ADP; ou sao operagoes redu- 
toras era que NADH ou NADPH sao os doadores de protons e 
eletrons, liberando energia ao se oxidarem. 

As protefnas e os acidos nucleicos (DNA, RNA) sao as ma¬ 
cromoleculas de maior importancia para a fisiologia celular. Bias 
rcsultam do encadeamento de diversas unidades (aminoacidos, 
para as protefnas, e nucleotfdios, para os acidos nucleicos) dis- 
postas segundo programas especfficos para cada organismo. Tais 
programas estao gravados na disposigao seqiiencial com que as 
prdprias macromoleculas de DNA (ou RNA) foram montadas no 
cromossomo celular, no decorrer da evolugao de cada especie. 

Alem de se distinguirem pela diversidade das unidades que 
constituent suas longas cadeias — estrutura primaria —, 
as macromoleculas tern uma caracterfstica fundamental e de 
grande importancia biologica no fato de se dobrarem ou de se 
cnrolarem sobre si mesmas, depois de formadas — estrutura 
secundaria. 

Bias o fazem segundo as a traffics e repulsoes das cargas ele- 
tricas ou outras formas moleculares presentes cm sua superff- 
cie (ligagoes ionicas, pontes de hidrogenio, for 9 as de van der 
Waals e ligagoes hidrofobas), designadas, em conjunto, como 
ligagoes fracas ou ligagoes nao-covalentes. 

As ligagoes fracas levam as macromoleculas a adotarem 
formas bem definidas, em fungao da seqtiencia das unidades 
formadoras e das estruturas moleculares ou cargas que estas 
possuam. 

A seqiiencia ou estrutura primaria traz portanto, em si, a in- 
formagao que determinant, por exemplo, a forma final de uma 
molecula proteica, a menos que fatores extemos venham a in- 
terferir. 

Outra caracterfstica a destacar e a fragilidade das ligagoes 
nao-covalentes (em meio aquoso, cerca de 30 a 300 vezes mais 
debeis que as ligagoes covalentes), pois a energia com que es- 
sas forgas mantem unidos os diferentes segmentos da macro- 
molecula e apenas superior a energia media desprendida nas 
colisoes termicas entre as moleculas. 

A estabilidade da estrutura secundaria depende, entao, do 
numero de ligagoes fracas que se produzirem, e esse numero 
sera fungao do grau de adaptagao entre as superficies molecula¬ 
res que se encontrem (coaptagao), permitindo maior aproxima- 
gao e interagao de ligagoes nao-covalentes. 

Portanto, entre as muitas alternativas possfveis, a configura- 
gao espacial que a macromolecula vai adotar sera, quase sem¬ 
pre, a que criar maior estabilidade, isto 6, maior soma de liga¬ 
goes nao-covalentes (medidas em keal/mol e necessarias para 
romper essas ligagoes). 

Na superffeie das macromoleculas que assumiram sua con- 
figuragao especffica persistem forgas fracas capazes de faze-las 
aderir a outras moleculas, grandes ou pequenas, se as respecti- 
vas superficies forem complementares (ao menos em algumas 
areas), de modo a coloca-las tao proximas que aquelas forgas 
se tomem cfetivas. 

O encontro entre as moleculas e promovido, evidentemente, 
pelos fenomenos de difusao e pelas colisoes termicas, muito 



Fig. 2.1 Representagao espacial das ligsigoes nao-covalentes entre 
uma protefna (repressora da atividade do DNA) e o gene especffico 
que ela controla, sobre a cadeia de DNA. As esferas claras represen- 
tam os aminoacidos da protefna; as mais escuras, a dupla helice de 
DNA que se mantem unida e enrolada gragas its ligagoes hidrogenio 
entre as bases purfnicas e pirimidfnicas (pequenas esferas cinzentas). 
(Redesenhada de Anderson et al., Nature, 270,1981.) 


freqiientes no ambito de uma celula. aderencia e assegurada 
pela complementaridadc das respectivas superficies. 

Essa c a base do “reconhecimento” entre moleculas, ou entre 
as superficies de membranas em que essas moleculas se encon¬ 
trem implantadas (Fig. 2.1). 

A estabilidade das ligagoes nao-covalentes pode ser rompi- 
da facilmente por colisoes mais fortes, podendo-se determinar 
uma constante de cquilfbrio entre as nroleculas que se unem e 
as que se separam, tal como nas reageies qufmicas, em fungao 
das respectivas concentragoes. 

* 

Acidos Nucleicos: DNA e RNA 

O DNA consiste na reuniao de duas cadeias longas e nao- 
ramificadas, enroladas sob a forma de dupla helice, sendo cada 
uma o resultado da polimerizagao de apenas quatro especies 
de nucleotfdios, cada qual contendo uma das seguintes bases: 
adenina (A), citosina (C), guanina (G) e timina (T). Esses 
nucleotfdios estao unidos pelas ligagoes covalentes de um gru- 
po fosfato. 

Assim, cada uma das duas macromoleculas fica constitufda 
por um esqueleto em que se altemam sempre um agucar — de- 
soxirribose — e um grupo fosfato; a cada anel desse agucar 
(que e uma pentose) fica apensa uma das quatro bases citadas. 

A ordem em que elas se encontram alinhadas, quando lidas 
de tres em tres (trfades ou tripletes), constitui o que se deno- 
mina codigo genetico (Fig. 2.2) e funciona na transmissao de 
informagao, tal como o fazem as letras em um texto escrito. 
Mas, em vez de 24 letras, o codigo genetico possui apenas 4: 
A,C, GcT. 
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Fig. 22 Fluxo de informagoes a partir do codigo genetico. I. Dupla ca- 
deia de DNA com a sequencia de bases dos nucleotfdios em cada uma 
das cadeias complementares (A, adenina; C, citosina; G, guanina; T, 
timina e U, uracila); II. Cadeia simples de mRNA, transcrita do DNA; 
III. Tradugao do mRNA para a sintese da protefna correspondente. 


No enrolamento da dupla helice, constata-se que as bases fl¬ 
eam situadas para dentro do conjunto, dispostas por pares, face 
a face, existindo frente a cada citosina uma guanina da outra 
molecula e frente a cada adenina uma timina da molecula com- 
plementar, unidas por ligagoes nao-covalentes. 

Os pares C-G e A-T repetem-se sistematicamente ao longo 
de toda e qualquer dupla helice de DNA, numa ordem que foi 
fixada pelas leis da hereditariedade. 

A sequencia das bases, em uma das moleculas, e portanto 
complementar a da outra. Isso significa que, a partir de uma 
das moleculas, usada como molde, pode-se rcconstituir a du¬ 
pla helice, ou que, depots de separadas duas seqiiencias de um 
cromossomo, 6 possivel fabricar, bascado em copias comple- 
mentarcs, dois cromossomos iguais, operagao essa denominada 
replicagao do DNA. A replicagao exige previa dissociagao da 
dupla helice. 

A informagao contida no DNA nao afeta diretamente a ce- 
iula. Eia precisa ser utilizada na sintese de protefnas para inter¬ 
fere na morfologia e na fisiologia celular. Cada segmento de 
DNA capaz de determinar a estrutura de uma proteina constitui 
um gene. Dizemos por isso que o gene contem a informagao 
necessaria para a sintese de uma dada proteina. 

O mecanismo pelo qual a informagao contida no DNA 6 tra- 
duzida em uma seqiiencia especifica de proteina (sua estrutura 
primaria) 6 bastante complexo: 


1) Primeiro, uma das cadeias de DNA, ao nivel do gene cor¬ 
respondente, deve ser copiada com o auxilio da enzima RNA- 
polimerase, de modo a formar um ptolinucleotidio — RNA 
— cujo esqueleto e constituido por scq|iiencias dc ribose (outra 
pentose) e de acido fosforico, mas teindo por bases ligadas as 
pentoses: citosina (C), guanina (G), adenina (A) e uracila 
(U). No RNA, a uracila ocupa o lugar que a timina (ou 5-me- 
til-uracila) tem no DNA. O termo tecnico para essa operagao e 
transcrigao do DNA. 

O RNA dos organismos superiores, depois de formado 
(RNA nascente), deve softer certas modificagoes, ainda no nu- 
cleo celular, pois algumas de suas seqiiencias (denominadas 
introns) devem ser suprimidas, enquanto os segmentos vali- 
dos para a informagao genetica (chamados exons) passam a 
ser de novo emendados para formar um RNA maduro e passar 
para ocitoplasma como RNA-mensag;eiro (ou mRNA). £ este 
que contem a informagao especifica para a sintese da proteina 
correspondente. 0 numero de exons e de introns existentes no 
RNA nascente varia muito de um gene a outro. Contrariamente 
ao DNA, o mRNA e curto, constituido por uma so cadeia e nao 
enrolado em helice (Fig. 2.2). 

2) O mRNA funciona como uma receita para fabricar protei¬ 
na, mas precisa ser “lido” por uma organela especial, o ribosso- 
mo, para que a receita seja aviada. A piartir de cada molecula de 
mRNA podem ser sintetizadas, por sua vez, milhares de mole¬ 
culas de uma determinada proteina, ate que complete seu tempo 
de vida. O ribossomo contem em sua estrutura outras tres ou 
quatro moleculas de RNA-ribossomicos (ou rRNA) para orien- 
tar a sintese proteica, alem de uma centena de diversas protei- 
nas indispensaveis a operagao. 

3) A leitura da mensagem contida no mRNA e feita de 
modo que cada tres bases da sequencia (isto e, um triplete 
ou codon) signifique um certo aminoacido a ser incluido na 
molecula proteica. As quatro bases utilizadas no mRNA e 
combinadas tres a tres poderiam oferecer 64 diferentes c6- 
dons; mas havendo apenas 20 tipos de aminoacidos, varios 
codons podem responder pelas mesmas unidades na sintese 
de proteinas. 

A serina, por exemplo, pode ser incorporada a cadeia pro¬ 
teica pelos tripletcs UCU, UCC, UCA, UCG, AGU e AGC, 
enquanto a metionina apenas por AUG. 

Esse codigo genetico permite a traduqao da mensagem 
contida no mRNA em uma seqiiencia definida para constitui- 
qao da estrutura primaria da proteina e, a partir dai, para sua 
estrutura secundaria ou terciaria (enrolamento, dobramento 
etc.). 

4) Os aminoacidos devem apresenlur-se a sele 9 ao, operada 
no ribossomo, mediante sua ligaqao com outro tipo de RNA, 
capaz de reconhecer por um lado determinado tipo de aminoa¬ 
cido e por outro o codon ou codons que comandam sua incor- 
poraqao. 

Esses acidos nucleicos de transferencia, ou tRNA, sao curtos 
(70 a 90 nucleotidios de comprimcnto) e dobrados de modo que 
um dos polos da molecula apresente um triplete (anticodon), 
que reconhe^a o triplete complementar do mRNA, e o outro 
polo tenha uma sequencia (CCA) que se ligue ao respectivo 
aminoacido. 
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Esse complicado processo desenvolve-se com tal eficiencia 
que, em um segundo, vinte unidades podem ser acrcscentadas a 
cadeia polipeptidica em cada ribossomo de uma bacteria. 

Proteinas 

Constituem mais de metade do peso seco de uma celula e 
tern funqoes tao importantes como: 

a) assegurar a forma e a estrutura da celula; 

b) desenvolver atividades enzimaticas nos processos meta- 
bolicos, nas funqoes reprodutivas etc.; 

c) participar dos mecanismos de replica^ao, transcriqao etc. 
dos acidos nucleicos; 

d) constituir receptores da mcmbrana celular e molecu- 
las de aderencia, assim como participar dos mecanismos de 
sinaliza 9 ao e de reconhecimento molecular, alem de outras 
funqoes. 

NIVEIS DE ESTRUTURACAO das proteinas 

As moleculas proteicas apresentam diversos nlveis de orga- 
niza^ao estrutural que permitem compreender as relaqoes exis- 
tentes entre sua composi?ao, baseada na combinaqao de dife- 
rentes aminoacidos, e as fun^oes altamcnte diversificadas que 
desempenham na fisiologia celular. 

Estrutura Primaria. Polipeptidios e proteinas resultam da 
polimerizaqao de monomeros, escolhidos entre 20 diferentes 
aminoacidos, unidos por liga^oes peptidicas (covalentes), de 
modo que as macromoleculas apresentam um esqueleto repeti¬ 
tive formado por dois atomos de carbono e um atomo de nitro- 
genio entre cada duas de suas unidades (Fig. 2.3, A). 

Quando o numero de unidades de um polipeptidio ultrapassa 
um certo valor, nao bem definido, o composto passa a chamar- 
se proteina. Ao serem hidrolisadas, as proteinas costumam 
deixar centenas ou milhares de rest'duos de aminoacidos. As 
menores produzem mais de 70 residuos. 

Estrutura Secundaria. Esta condicionada por liga^oes nao- 
covalentes entre grupos polares existentes nas ligaqoes peptidi¬ 
cas, ou nas cadeias laterals de certos aminoacidos, mas devidas, 
tambem, a pontes de hidrogenio ou a outras forqas geradas pe- 
los segmentos hidrofobos que aderem entre si graqas a exclusao 
da agua entre eles (Fig. 2.3, B). 

Em resultado das a^oes dessas forqas fracas, algumas pro¬ 
teinas adotam formas globosas, bem definidas. Outras formam 
helices longas ou curtas, com poucos aminoacidos por volta, 
mantidos em posi^ao por pontes de hidrogenio. Sao as alfa- 
helices, que podem ser simples, duplas ou triplas, segundo o 
numero de cadeias que entram em sua constituiqao, como nas 
proteinas fibrosas (p. ex., no colageno ou na queratina). Outras, 
ainda, dispoem-se em laminas ou folhas onde cada macromo- 
lecula mantem-se distendida, mas unida por ligaqoes nao-cova- 
lentes its moldculas vizinhas (configuraqao beta). 

Muitas proteinas globosas sao constituidas por uma cadeia 
que se dobra em vaivem, como nas estruturas beta, com pontes 
de hidrogenio amarrando os varios segmentos entre si. Outras 
vezes, elas possuem algumas partes enroladas em alfa-helice. 

Na elastina, os inumeros pohpeptfdios, que se apresentam 
enrolados irregularmente, encontram-se interligados por pontes 


covalentes de modo a formar material elastico, suscetrvel de 
distender-se ou de retrair-se segundo as formas ou tensoes a que 
forem submetidos. 

Tanto as alfa-helices como as configuragSes beta represen- 
tam apenas o segundo grau de organiza^ao da proteina, ou sua 
estrutura secundaria. Apesar da estabilidade conferida pelas 
liga^ocs de hidrogenio, a alfa-helice,por exemplo, nao se man- 
tem em uma solu^ao aquosa se a proteina nao assumir seu ter- 
ceiro grau de organiza^ao, dobrando-se ou enrolando-se sobre 
si mesma. 

Estrutura Terciaria. Ela e asseguirada por novas liga95es 
formadas entre os grupos-R dos aminoacidos (Fig. 2.3, C). 
Estas vao desde liga 9 oes de hidrogenio, liga 9 oes ionicas e entre 
grupos nao-polares (hidrofobos), ate liiga 9 oes covalentes (pon¬ 
tes dissulfeto: -S-S-, entre os grupos sulfidrila de duas mole¬ 
culas de cisteina) e liga 9 oes isopeptidicas (entre grupos-R de 
acido glutamico e de lisina, por exemplo). 

Estrutura Quaternaria. Algumas proteinas sao formadas 
pelo arranjo ordenado de subunidades constituidas de poli- 
peptidios. A esse m'vel de organiza 9 ao denominamos estrutu¬ 
ra quaternaria da proteina. A molecuia da hemoglobina, por 
exemplo, 6 formada por duas cadeiasi identicas de polipepti- 
dios (cadeias alfa) sob as quais se dispoem em forma invertida 
outras duas (cadeias beta), todas elas contando com um grupo 
prostetico (heme) ao qual se liga o oxigenio que transportam 
(Fig. 2.3, D). 

A importancia da conforma 9 ao das moleculas proteicas 
pode ser aprcciada no caso dos prions, proteinas responsa- 
veis por doen 9 as degenerativas do sistema nervoso do ho- 
mem (o kuru, a doenqa de Creutzfeldt-Jakob, a sindrome de 
Gerstmann-Straussler e a insonia familiar fatal) bem como de 
animais (doen 9 a da vaca louca, p. ex.). Constatou-se que o prion 
e uma molecuia do sistema nervoso produzida pelo proprio 
organismo, apresentando a seqiiencia normal de aminoacidos, 
mas tendo um defeito em sua conforrna 9 ao tridimensional. A 
proteina normal (denominada PrPc), sofrendo, por mutaqao 
genetica, embrionaria ou outra circunstancia, uma alteraqao 
em sua morfologia, toma-se hidrofoba e inatacavel pelas pro¬ 
teases normais. Ela 6 agora denominada PrPsc e adquire a es- 
tranha propriedade de, entrando em contato com as moleculas 
de PrPc, transforma-las morfologicamente em PrPsc. O carater 
hidrofobo desta faz com que se aglutincm em um processo que 
lembra a formaqao de cristais, de que resulta a constituiqao de 
depositos proteicos cm placas, no sistema nervoso, responsa- 
veis pela degencra 9 ao dos ncuronios e produ 9 ao dos quadros 
ch'nicos mencionados. 

DOMfNIOS E CENTROS ATIVOS 

Ainda que uma proteina pudesse enrolar-se ou dobrar-se de 
mil maneiras diferentes, normalmente o processo de estrutura- 
9 ao secundaria, terciaria ou quaternaria obedece a um determi- 
nismo mais ou menos estrito e condicionado por sua estrutura 
primaria. 

lnicialmente as ligaqoes ou pontes de hidrogenio se estabe- 
lecem entre os segmentos vizinhos da cadeia criando as alfa- 
helices ou as disposi 9 oes beta, por vezes bastante estaveis, para 
em seguida completar-se o processo, sempre de modo a adotar 
a disposi 9 ao mais estavcl. 
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Fig. 23 Estrutura proteica em seus quatro iuveis. A. Estrutura pri¬ 
mary, representada pela seqiiencia de aminoacidos, onde R pode 
representar diferentes grupos, caractensticos de cada aminoacido. B. 
Estrutura secundaria, dada pelo enrolamento espiral da cadeia e con- 
solidada principalmente pelas pontes de hidrogenio (em pontilhado, na 
figura). C. Estrutura terciaria, correspondendo a um dobramento ca- 
racteristico para cada especie de proteina (neste caso, a cadeia alfa da 
molecula de hemoglobina). D. Estrutura quaternary de uma proteina 
(hemoglobina), que no caso resulta da uniao de duas cadeias alfa com 
duas cadeias beta. Os discos no interior das moleculas representam os 
grupos prosteticos: heme. 


O resultado 6 a repetigao de formas onde alguns segmentos 
ou areas da superficie molecular exibem sempre a mesma con- 
figura^ao. 

Essas regioes constantes e com propriedades particulares, 
que fazcm da molecula proteica uma cnzima detcrminada, um 
anticorpo especifico ou um fator de identidade celular, por 
exemplo, constituem os dommios ou, entao, os sitios ativos da 
estrutura molecular (Fig. 2.4). 

Por domfnio, entendemos a por 9 ao de uma proteina com es¬ 
trutura terciaria que lhe e caracteristica. Uma mesma proteina 
pode exibir mais de um dominio, ou pode ser este o resultado 
da justapos^ao de subunidades que integrant a estrutura qua¬ 
ternary das proteinas. Nas moleculas grandes, um dominio fica 
ligado a outro por regioes peptidicas curtas e flexiveis. 

O sitio ativo e a regiao da superficie de uma cnzima a que 
se liga um substrato para sofrer uma a 9 ao catalitica. Proteinas 
com fun 9 oes semelhantes (p. ex., proteases digestivas, como a 



Fig. 2.4 Molecula de quimiotripsina, com indicasao do dominio ou 
centra ativo da enzima. 


quimiotripsina, a tripsina, a elastase e outras) mostram grande 
semelhan 9 a e constancy da configura 9 ao tridimensional dos 
respectivos sitios ativos, ainda que outras partes da molecula 
possam oferecer certo grau de variabilidade. 

Naturalmente, muta 9 oes geneticas que afetem tais areas tor- 
nam a proteina incapaz de realizar sua fun 9 ao; e, se esta for im- 
portante para a fisiologia celular, a muta 9 ao acarretara doen 9 a 
ou morte do organismo ou uma deficiency funcional que a se- 
le 9 ao natural tende a eliminar. Esse mutante estara, geralmente, 
condenado a desaparecer. 

As muta 9 oes favoraveis, que trazem aumento da eficiencia 
ou maior adequa 9 ao da proteina, sao em geral aquelas que in- 
troduzem apenas pequenas altera 9 oes. estruturais. Os proces- 
sos evolutivos e adaptativos sao por is so extremamente lentos, 
qualquer que seja a frequency das muta 9 oes que possam ocor- 
rer no genoma de uma especie. 

As proteinas que aprcsentam conliguragao em alfa-helice 
sao geralmente de forma globular, solu veis e quimicamente ati- 
vas, participando de muitas rea 9 oes rnetabolicas. As enzimas 
sao organizadas principalmente desse modo. As proteinas res- 
piratorias (hemoglobina, citocromos, mioglobina, hemociani- 
na), os anticorpos e muitos hormonios tambem. 

A configura 9 ao beta e encontrada nas proteinas fibrosas (co- 
lageno, queratina etc.) com fun 9 oes predominantcmentc estru¬ 
turais e reduzida atividade quimica. 

Nos parasitos, encontramos escleroproteinas formando a 
parede cistica dos protozoarios, as cas.cas dos ovos e a cuticu- 
la dos helmintos. Os principais componentes dessas estruturas 
tem sido identificados como proteinas do tipo colageno. 

As quinonas e outros polifenois reagent com as proteinas, 
em prcsenga de polifenol-oxidases, estabclecendo pontes que 
ligam entre si as moleculas proteica*; e, assim, transformant 
os materials soluveis em escleroproteinas insoluveis e resis- 
tentes. 

Queratina verdadeira, onde as moleculas estao interligadas 
por pontes -S-S- de cistina, talvez s6 ocorra nos vertebrados; 
mas substancias semelhantes I queratina tem sido descritas na 
camada cortical externa da cuticula dos Ascaris e de outros hel¬ 
mintos, bem como nos aculeos do Echinococcus. 

As proteinas estao.com frequency, associadas a outros com- 
postos (grupos prosteticos), constituindo proteinas conjugadas. 
A mioglobina, a hemoglobina (Fig. 23, C e D) e os citocromos 
sao exemplos dessa classe. 
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Certas organelas e estruturas celuiares de maiores dimen- 
soes sao edificadas mediante a reuniao de diferentes especies 
de proteinas. 

Os virus, por excmplo, sao constitui'dos pcla disposigao or- 
denada de varias proteinas em torno de uma longa molecula de 
RNA ou de DNA, enrolada em helice ou de outra forma. Se 
os dissociarmos e os separarmos, gentilmente, e depois tomar- 
mos a mistura-los, esses materials terminarao por reconstituir 
o virus normal, pois sua agregagao e o resultado da agao de 
formas que surgem das intercedes de grupos qufmicos existentes 
na superficie das moleculas. Ja se demonstrou que o mesmo 
sucede com as proteinas e acidos nucleicos que compoem os 
ribossomos das bacterias. 

AS ENZIMAS 

Sao proteinas que atuam como catalisadores biologicos, ace- 
lerando a velocidade de milhares de reagoes qufmicas que, de 
outra forma, se efetuariam com uma lentidao incompati'vel com 
os processos vitais, ou exigiriam temperaturas tao altas que os 
organismos nao poderiam suportar. 

As propriedades dessas moleculas proteicas dependem qua- 
se inteiramente de sftios da superficie exposta capazes de es- 
tabelecer diferentes tipos de ligagSes fracas (nao-covalcntes) 
com outras moleculas. 

Para que a ligagao se efetive, a forma destas moleculas deve 
ajustar-se precisamente a do centro ativo da enzima, onde elas 
vao fixar-se. O centro 6, geralmente, uma cavidade forrada por 
determinadas seqiiencias de aminoacidos (Fig. 2.4). 

As moleculas que participam de uma reagao qufmica, em um 
tubo de ensaio, por exemplo, necessitam de certa quantidade de 
energia para iniciar a reagao, mesmo quando esta possa desen- 
volver-se depois espontaneamente (reagao exergonica). 

A energia necessaria para desencadear a reagao chama-se 
energia de ativagao. Ela pode provir do choque entre as mo¬ 
leculas que colidem com maior fmpeto, ou de uma fonte exter¬ 
na, como o calor fornecido ao aquecer-se a mistura reagente. 
A magnitude da energia de ativagao, exigida pelo sistema, age 
como barreira que impede o desencadeamento da reagao, ou so 
permite que ela prossiga lentamente, isto e, na escassa medida 
em que algumas moleculas cheguem a supcrar, no choque, esse 
obstaculo energetico. 

Porem, quando a reagao e catalisada por uma enzima, o cur- 
so do processo modifica-se: 

a) Numa primeira fase, os reagentes (que chamaremos subs¬ 
trates) devem ligar-se ao sitio ativo da enzima. 

Esta, possivelmente, tera aumentado a concentragao de mo¬ 
leculas dos substrates a sua volta. Af, cada molecula e levada a 
orientar-se, segundo o formate do sitio, e a dispor seus radicals 
ou atomos reagentes de tal modo que a operagao catah'tica e 
favorecida. 

b) As formas de ligagao enzima-substrato modificam a mo¬ 
lecula do substrate, que passa a assumir formas intermediarias 
(com geometria alterada e nova redistribuigao de seus eletrons), 
antes de transformar-se nos produtos finais da reagao. Esses fa¬ 
tes diminuem a energia de ativagao da reagao, aumentando 
enormemente sua velocidade . A reagao catalisada passa a ser 
representada da seguinte forma: 


E + S E-S E + P 

enzima substrato complexo enzima produtos 
enzima -substrato 

Tomemos como exemplo a decomposigao do peidxido de hi- 
drogenio (H 2 0 2 ) em oxigenio e agua. Na ausencia de enzimas ou 
de catalisadores adequados, a energia de ativa^ao iequerida e de 
18 kcal/mol de H 2 O r Em piesen^a de ca talase (uma enzima que se 
encontra no ffgado) apenas 5 kcal/mol site necessarias (Fig. 2.5). 

Isoladamente, cada enzima nao faz mais que aumcntar con- 
sideravelmente a velocidade das reaijdes qufmicas, sem alterar 
sua constante de equilfbrio, que depende das concentragoes dos 
reagentes e dos produtos. 

Assim, ela pode operar tanto num sentido como no sentido 
in verso. 

Em um organismo vivo, entretanto, os produtos da ativida- 
de de uma enzima constituent os substrates das enzimas que 
lhe seguem, ao longo da cadeia metabolica, de tal forma que o 
processo e quase sempre orientado ern uma so diregao. Alem 
disso, muitas reagoes estao acopladas a de hidrolise do ATP, 
que fomece a energia necessaria para sua realizagao, e que as 
toma unidirecionais. 

Muitas enzimas sao constitufdas exclusivamente por protef- 
nas; outras estao associadas firmementte a uma fragao nao-pro- 
teica, ou grupo prostetico. 

Mas ha casos em que a enzima so e ativa quando se reune 
com um fragmento organico (nao-proteico) que recebe o nome 
dc coenzima. 

Muitas coenzimas sao vitaminas ou compostos relacionados 
com as vitaminas. As enzimas e suas rcspectivas coenzimas po- 
dem ser facilmente separadas. 

A atividade catalftica desaparece quando se separam as fra- 
goes que integram a molecula da enzima ou quando a protefna 
6 desnaturada. 

Por ser a forma do centro ativo decisiva para a agao, cada en¬ 
zima nao admite senao aqucle tipo de substrato que apresentar 
o arranjo molecular necessario ao ajustamento espacial enzima- 
substrato. 



Fig. 25 Uma reagao qualquer A + B -> C l + D requer menor energia 
de ativagao (AE’) quando se realiza em prcsenga da enzima especffica 
do que quando na ausencia desta (AE > AE’)- Conseqiientemente, a 
velocidade da reagao catalisada pela enzima e muito maior, ainda que 
AG permanega sempre o mesmo. 
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Dai decorre a especifkidade tao caracteristlca destas macro- 
moleculas e, naturalmente, o fato de que a cada reagao qufmica 
observada nos organismos vivos corresponda uma enzima de- 
terminada. 

Vdrios fatores podem interferir na atividade enzimatica, des- 
tacando-se o pH, a temperatura, a concentra^ao do substrato e 
a presen^a no meio de substancias ativadoras ou inibidoras da 
enzima. 

Cada enzima tern seu pH otimo de operaijao, reduzindo-se 
a atividade quando ele se afastar desse valor. Em condi^oes 
extremas pode produzir-se uma alteraqao irreversfvel. 

O mesmo sucede com a temperatura. As enzimas de animais 
de sangue quente (homeotcrmos) e seus parasitos tem geral- 
mente sua maior eficiencia em tomo de 37 °C. 

Como cada molecula de enzima e recuperada no fim da rea- 
$ao que catalisa, e passa a atuar sobre novas moleculas do subs¬ 
trato, nao existem proport;oes definidas entre ela e os demais 
reagentes. 

Mas, para uma dada concentra^ao da enzima, a velocidade 
da rea?ao cresce quando, partindo de uma baixa concentra^ao 
do substrato, esta vai aumentando progressivamente. 

£ que, nessas condigoes, grande parte da enzima cncontrava- 
se ainda em estado livre, podendo aceitar mais substrato para 
transforma-lo em produto da rea;ao. 

Atingida, porem, uma certa concentra^o do substrato, todas 
as moleculas da enzima passam a estar ocupadas sob a forma 
de complexo enzima-substrato e, entao, qualquer aumento do 
substrato resulta inutil para acelerar a velocidade da reatjao. 

As enzimas sao, geralmente, protemas alostericas, isto e, ca- 
pazes de mudar de forma em funijao de alguns fatores do meio. 
Com isso, modifica-se a regiao do domfnio, ou centro ativo, 
e conseqiientemente a atividade especffica pode ser aumentada 
ou diminufda. Algumas delas possuem na superffcie dois sftios: 
um para o substrato, outro para as substancias (ligantes) que 
agem como reguladoras de sua conformaqao e atividade. 

Substancias como Ca*\ Na*, K' e outros ions inorganicos 
ativam determinadas reaqoes enzimiticas. 

As substancias inibidoras, como os antibioticos, atuam em 
sentido contrario, bloqueando o metabolismo dos microrganis- 
mos contra os quais sao utilizados. Os metais pesados e os ve- 
nenos mais potcntes tambem sao inibidores de enzimas. 

O fenomeno de inibitjao pode obedecer a mecanismos dife- 
rentes: 

1. Quando a enzima nao e muito especffica (ou seja, quando 
admite mais de uma especie de molecula para formar o comple¬ 
xo enzima-substrato), substancias mais ou mcnos scmelhantes 
ao substrato natural da enzima podem combinar-se com o cen¬ 
tro ativo desta. 

Tais substancias exercem efeito inibidor, pois tanto o inibi- 
dor quanto o substrato competent entre si para ocupar o centro 
ativo das moleculas da enzima. Na medida em que aumente a 
concentra^ao do inibidor, diminui a probabilidade de que se 
processe a reagao normal, esquematizada na equa 9 §o antes re- 
presentada. Mas o efeito inibidor pode ser contrabalangado pelo 
aumento da concentra^ao do substrato natural e conseqiicnte 
deslocamento do inibidor. 

Isso 6 o que sechama de inibi^ao competitiva. Um exemplo 
classico 6 o da sulfanilamida, que interfere na sfntese do acido 


folico por competir com o acido pantminobenzoico (PABA), 
que e um substrato utilizado naquela sfntese. A sulfanilamida 
e o acido paraminobenzoico tem estruturas qufmicas muito pa- 
recidas. 

2. Alguns inibidores combinam-se com a enzima cm pontos 
diferentes do centro ativo, nao competindo, pois, com o subs¬ 
trato; mas provocam tal modifica^ao na morfologia da enzi¬ 
ma (e, provavelmente, do centro ativo) que esta ja nao pode 
desempenhar sua funijao. Nesse caso, nao se consegue obter 
efeito reversfvel pelo aumento do substrato. Fala-se, entao, de 
inibicao nao-competitiva e seu grau depende unicamente da 
concentra<;ao do inibidor. 

3. Um terceiro tipo de inibiijao produz-se quando o inibidor 
forma com a enzima uma liga 9 ao qufmica estavel, ao nfvel do 
centro ativo ou cerca dele. 

Ou ainda quando se combina coni o grupo prostetico da 
enzima, deixando-a inativada. O radical cianeto (CN-) remo¬ 
ve o ion metalico da enzima, nas metsdoenzimas, tais como as 
protemas respiratorias, donde sua elevada toxicidade. 

O NUCLEO DA CELULA 
A Membrana Niuclear 

Formada por dupla membrana unitaria (constitufda, cada 
qual, por uma lamina bimolecular de lipfdios e moleculas pro- 
teicas intercaladas), ela delimita um espa 90 perinuclear muito 
estreito (20 a 40 nm) e se continua, em alguns pontos, com 
as paredes do retfculo endopMsmico granuloso. Como cste, ela 
possui grande numero de ribossomos aderentes & membrana ex¬ 
terna, em sua face citoplasmica (Fig. 2.6). 

A membrana nuclear apresenta pontos com area de 80 nm 
de diametro (em numero de 3 a 4 mill em cdlulas de mamffe- 
ros), onde a membrana intema e a membrana externa se unem, 
formando poros, atraves dos quais nudeoplasma e citoplasma 
sc comunicam. 



Fig. 2.6 O nucleo e o nucleolo, esquemat icamente representados em 
um corte transversal da cdlula: C, cromatina; Ep, espa 9 o perinuclear; 
L, lamina nuclear de fibroprotefnas; Mi, membrana nuclear intema; 
Me, membrana nuclear externa; N, nucleolo; P, poro nuclear de co- 
munica^ao nucleoplasma-citoplasma; R, ribossomos; Re, retfculo en- 
doplasmico granuloso. 
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A continuidadc existente entre as duas membranas, que 
formam o envoltorio nuclear, e entre a membrana externa e as 
paredes do retlculo endoplasmico permite que o nucleo se ex¬ 
panda, quando a celula se encontre cm fase de intensa slntese 
proteica, ou se reduza nos pcriodos de quiescencia. 

Tambem, durante a mitose, o nucleo pode perder seu envol- 
tdrio, ou reconstituf-lo rapidamente na telofase. 

A face nucleoplasmica da membrana interna, em quase to- 
das as celulas eucariotas, e forrada por uma camada de protel- 
nas de espessura maior ou menor, a lamina nuclear. Ela parece 
contribuir tanto para a manutengao da arquitetura da membrana 
como a do conteudo nuclear, em virtude de ligar-se, por um 
lado, as proteinas integrantes da membrana e, por outro, as es- 
truturas de cromatina, ancorando cada cromossomo em deter- 
minado ponto dessa membrana. 

A lamina nuclear compoe-se de uma rede de proteinas fibro- 
sas especiais e, ao nlvel dos poros da membrana nuclear, forma 
complexos que diminuem o calibre do poro e parecem intervir 
na permeabilidade e transporte de materials entre nucleo e ci- 
toplasma. 

Por ai devem entrar macromoleculas, como as histonas e as 
DNA ou RNA-polimerases, ou sair as subunidades dos ribos- 
somos, de dimensdes relativamente grandes (30 nm no maior 
diametro). O transito faz-se em ritmo' elevado (umas 100 uni- 
dades de histona por poro e por minuto). Os mecanismos sao 
ainda desconhecidos. 

Os Cromossomos 

A prcsenga de uma dupla membrana, separando o material 
genetico central e a slntese do RNA das outras atividades celu- 
lares e, particularmente, da slntese de proteinas, e uma caracte- 
ristica dos organismos eucariotas. Nestes, observa-se tambem 
a participagao de um tipo especial de proteinas - as histonas 
— que concorrem para a arrumagao e empacotamento do DNA 
nos cromossomos, influindo sobre a expressao ou nao dos dife- 
rentes genes al existentes. Somente os dinoflagelados, entre os 
eucariotas, nao possuem histonas. 

A molecula de DNA, formada por filamentos extremamente 
longos e nao-ramificados (com cerca de 3 bilhSes de nucleotl- 
dios, em uma celula humana tlpica e haploide), contem toda a 
informagao necessaria a estruturagao e ao funcionamento do 
organismo. Porcm, apenas uma fragao desse material genetico 
participa da codificagao para a fabricagao de proteinas ou de 
alguns tipos de RNA (como os rRNA e os tRNA). Os extensos 
segmentos que aparentemente nao codificam nada devem ter 
outras fungoes (como a maneira pela qual o DNA deve hear 
enrolado e estruturado em cada cromossomo) ou fungoes ate 
agora desconhecidas. 

O DNA contem tambem transposons, que sao elementos ge- 
neticos moveis, podendo deslocar-se de um segmento para ou¬ 
tro do DNA e causar mutagoes. Eles sao igualmentc conhecidos 
como protovlrus, consistindo em segmentos de acidos nucleicos 
(DNA ou RNA) de origem viral ou parasitaria que se implanta- 
ram no genoma da celula hospedeira e se multiplicam com esta. 

Quando se instalam em celulas da linhagem sexual, transmi- 
tem-se de gcragao em geragao, o que explicaria a hereditarie- 
dade de certas doengas e de certos canceres ou leucemias. 


NUCLEOSSOMOS 

As histonas constituent a classe mais abundante de proteinas 
nucleares, seu numero sendo proporcional ao de nucleotldios. 
Ao juntarem-se com estes ultimos, ela:s formam o que se deno- 
mina classicamente de cromatina nuclear. 

As histonas sao proteinas de tamanho relativamente peque- 
no e com fortes proporgoes de lisina e arginina, cujas cargas 
positivas ajudam a unir as proteinas aos dcidos nucleicos. 

A associagao de DNA com histonas leva a formagao de 
nucleossomos, que sao as unidades e:struturais da cromatina, 
dispostos como as contas em um colar. Em cada uma dessas 
contas (em verdade, um pequeno cilindro formado de quatro 
pares de moleculas de histonas: H2A, H2B, H3 e H4) enrolam- 
se 146 pares de nucleotldios. 

Cada nucleossomo fica unido ao se guinte por um curto seg¬ 
mento de DNA (com 60 pares, mais on menos), como mostra a 
Fig. 2.7. Os nucleossomos, por sua vc:z, aderem uns aos outros 
de modo a formar um grosso cordao. Calcula-se que, em media, 
os genes destinados a codificar as instnnjoes para sintetizar uma 
protelna (com peso molecular de 50 kJDa) utilizam 1.200 pares 
de bases de DNA e, portanto, ocupam seis nucleossomos, dos 
15 milhoes que existem no nucleo de uma c61ula humana. 

Para que os nucleossomos se mantenham densamente unidos, 
um outro tipo de molecula de histona (HI) adere a cada nucle¬ 
ossomo e estende seus prolongamentos sobre os nucleossomos 
vizinhos. Muitas outras proteinas nucleares tem a mesma forma, 
aderindo por um lado a cromatina e por outro as outras moleculas 
proteicas da mesma natureza (liga 9 oes cooperativas). 

Mesmo in vitro, as histonas purificadas tendem a formar 
nucleossomos com qualquer tipo de D'NA (inclusive o de bac- 
terias). Por outro lado, encontram-se no nucleo enzimas es- 
peclficas capazes de acetilar ou fosforilar as histonas, modifi- 
cando-lhes as cargas eletricas e sua fixa^ao sobre a cromatina, 
bem como proteinas (nao-histonas) que parecem agir junto aos 
genes ativados. 

Em alguns casos, foram identificadas proteinas que sao ca¬ 
pazes de identificar determinados genes e dar imcio a sua repli- 
ca^ao ou transcrigao e outras capazes de bloquear o processo. 

Possivelmente existem milhares de proteinas semelhantes, 
com fungbes reguladoras, para agirem sobre outros genes. 
Supoe-se que essas proteinas vao agir sobre segmentos do cro¬ 
mossomo onde, por falta de histonas, nao se formou um nu- 



Fig. 2.7 Enrolamento da dupla helice de DNA nas contas do colar 
formado por unidades que sao os nucleossomos. Cada unidade com- 
preende um conjunto de oito moleculas die histonas (H2, H3 e H4), 
consolidado pela histona HI. 
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cleossomo e a cadeia de DNA ficou acessfvel a intervengao de 
protemas reguladoras. 

Segundo esse modo de ver, nas celulas que fabricam insulina 
existe uma regiao “hipersensivel” para a fixagao da RNA-poli- 
merase, onde se encontra o gene especffico do cromossomo, en- 
quanto essa mesma regiao 6 inacessivel em outras celulas que 
nao produzem insulina. 

DOMINIOS E ESTRUTURAS CONDENSADAS 

Outro nfvel de organizagao cromossomica e o representado 
pelos dobramentos do grosso cordao integrado por nucleosso- 
mos (com espessura de 30 nm). Esses dobramentos produzem 
inumeras algas de forma e comprimento variaveis (medindo em 
tomo de 400 nm, ou 0,4 pm). 

O aspecto resultante, observado em muitos odcitos e nos 
cromossomos politenicos de alguns insetos, por exemplo, e o 
de cromossomos plumosos (ou em forma de escovas para lavar 
tubos; em ingles, lampbrush chromosomes). 

Cada uma das algas destaca-se de uma regiao densa do DNA 
denominada cromomero. Supoe-se que elas resultem da ade- 
rencia entre protemas ligadas a determinadas seqiiencias de 
DNA que passam a formar o gargalo de cada alga. 

A compactagao do DNA nao termina af, pois as algas so se 
encontram expandidas na interfase da multiplicagao celular. 

Durante a mitose, elas ficam enoveladas, enrolando-se de 
modo a constituir estruturas mais densas. O processo acom- 
panha-se da fosforilagao das moleculas de histona HI, o que 
parece causar o adensamento caracterfstico do cromossomo na 
metdfase (Fig. 2.8). 

Os cromossomos passam, entao, a ser formados por duas 
cromatides fllhas que se enovelam separadamente e permane- 
cem unidas apenas por uma pequena regiao, o centromero. 

Sua superffcie esti recoberta por protemas vdrias, entre as quais 
muitas ribonucleoprotemas. Mas, quando se rompe essa capa, 
cada cromatide pode ser vista a microscopia eletronica como for- 
mada por inumeras algas destacando-se de um eixo central. 
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Fig. 2.8 Esquemas para mostrar os diferentes graus de empacotamento da 
cromatina. A. Dupla helice de DNA. B. Em tomo dos nucleossomos en- 
rola-se a dupla helice (agora representada no desenho por um fio unico), 
envolvendo 146 pares de nucleotfdios por nucleossomo. C. Filamento 
de cromatina. D. Algas expandidas de cromossomos (como em cromos¬ 
somos plumosos), estando o filamento de cromatina desenhado como 
um fio singelo. E. Setor de um cromossomo condensado, caracterfstico 
da metafase de uma cdlula em divisao, onde o filamento de cromatina 
encontra-se bastante enovelado e pregueado. F. Cromossomo completo, 
na metdfase. (Redesenhada a partir de Alberts et al. —- Molecular biolo¬ 
gy of the cell. New York, Garland Publishing, 1994.) 


Cada espdcie possui numero definido de cromossomos, e 
cada um destes apresenta caracteristicas constantes, que permi- 
tem sua perfeita identificagao. Quando corados, eles mostram 
faixas transversais igualmente constantes e tipicas. 

O conjunto dos cromossomos de uma celula, considerado 
como caracterfstica constante do indivfduo ou da especie, cons- 
titui o cariotipo proprio de cada especie. 

No nucleo de alguns protozoarios (macronucleo dos cilia- 
dos) ou das glandulas salivares de alguns insetos encontram-se 
cromossomos gigantes ou cromossomos politenicos. Nestes, o 
eixo cromossomico, em vez de ser constituido por uma dupla 
hdlice de DNA, compreende elevado numero dessas estruturas 
dispostas paralelamente umas as outras, em conseqiiencia da 
realizagao de uma dezena de ciclos replicativos do DNA sem 
separagao dos elementos filhos. 

Esses cromossomos sao vistos na interfase e, portanto, com 
suas algas distendidas. Examinados a microscopia optica, apos 
coloragao, cada cromossomo revela a presenga de grande nu¬ 
mero de faixas escuras, separadas por outras mais claras, cor- 
respondendo as algas homologas justapostas. No genoma de 
Drosophila elas sao cerca de 500, estimando-se que cada uma 
contenha entre 3.000 e 300.000 pares de bases de DNA. 

Pelo estudo de moscas mutantes, pode-se localizar genes 
individuals, nos cromossomos politenicos de Drosophila, e 
demonstrar que cada faixa corresponde a uma unica regiao ge- 
netica. Por outro lado, estima-se que esse inseto produz umas 
500 protemas diferentes, o que sugere sua equiValencia com o 
numero de faixas presentes no cromossomo. 

Quando determinados cromomeros entram em atividade, as 
faixas correspondcntes se dilatam, formando intumescencias 
conhecidas como aneis de Balbiani, bulbos ou puffs (Fig. 
2.9). As intumescencias sao sede de intensa sihtese de RNA, 


INTERVALO FAIXA 



Fig. 2.9 Representagao da formagao de puffs, ou seja, da abertura de um 
segmento de DNA, no cromossomo politenico, para a sihtese de RNA. 
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Fig. 2.10 Esquema de um mesmo cromossomo politenico da glandula 
salivar de um inseto ( Chironomus) em diferentes fases de atividade. 


acumulando-se nelas protemas que se supSe sejam RNA-poli- 
merases, necess&rias a construgao das moldculas de RNA. 

A produgao de intumesccncias, por outro lado, ocorre segun- 
do uma ordem ou padrao determinado. Por exemplo, durante o 
desenvolvimento larvario do inseto, somente certos cromome- 
ros se dilatarao em cada fase de crescimento do animal, indican- 
do que em uma dada celula apenas certos e determinados genes 
estarao em atividade. Durante as mudas (ecdises) dos insetos, 
um hormonio produzido pela glandula protoracica e que leva 
o nome de ecdisona atua diretamente sobre os cromossomos 
das cdlulas larvarias e conduz & formagao de puffs ao nfvel de 
outros cromomeros. 

Aparentemente, os genes ativados pela ecdisona relacio- 
nam-se com os processos metabdlicos que se desenvolvem 
durante as mudas ou que sao mais intensos nesses momentos 
(Fig. 2.10). 

Os nucleos das glandulas salivares de uma larva, quando 
retirados e transferidos para o citoplasma glandular de outra 
larva, em distinta fase evolutiva, sofrem uma modificagao nos 
pontos de intumescencia cromossomica, desaparecendo alguns 
destes e aparecendo outros novos, em estrita relagao com a fase 
larvaria do inseto que recebeu os nucleos. 

Isso demonstra a importancia do meio intemo e, particu- 
larmente, do citoplasma celular na regulagao da atividade dos 
varios segmentos do DNA. Contrariamente ao que se pensava 
anteriormente, mesmo contendo toda a informagao necessaria 
para a formagao e o funcionamento de um organismo, o DNA 
nao 6 inteiramente autonomo para estabelecer o curso dos pro¬ 
cessos bioldgicos e o fen6tipo dos organismos, controlado que 
6 por fatores do meio intemo ou do meio extemo. 


Fungoes do DNA 

Em vista do elevado numero de pares de bases que formam 
o DNA de qualquer organismo (3 bilhoes, nas celulas do ho- 
mem), em comparagao com a extensao relativamente reduzida 
que seria necessaria para codificar todas as protemas (prova- 
velmente, entre 30 e 100 mil) e todos os acidos nucleicos que 
a celula produz, supoe-se que a maior parte desse DNA tern 
fungoes ainda desconhecidas ou, simplesmente, nao tem signi- 
ficagao fisiologica importante. 


As duas fungoes essenciais do DNA sao orientadas para: 

1. Assegurar a construgao de outras moleculas iguais as que 
formam a dupla helice de cada cromossomo, seja para trans- 
mitir aos organismos filhos e as celulas do mesmo organismo 
toda a informagao genetica que se encontra codificada em sua 
estrutura, seja para aumentar consideravelmente sua atividade 
fisiologica ao formar cromossomos politenicos. O mecanismo 
pelo qual cada molecula de DNA produz outra que lhe seja 
complementar 6 a replicagao. 

2. Assegurar a smtese de vdrios tipos de RNA e, atravds de¬ 
les, a smtese das protemas. Como, ao construir uma moldcula 
de RNA, a informagao codificada no DNA mediante combina- 
goes de timina, adenina, citosina e guanina passa a ser “escrita” 
num codigo diferente (onde a uracila substitui a timina), diz-se 
que houve transcrigao do DNA para o RNA. 

MECANISMO DE REPLICAGAO DO DNA 

A smtese de uma nova molecula de DNA, constitufda pela 
dupla helice ligada por pontes de hidrogenio, pressupoe a sepa- 
ragao das duas cadeias do cromossomo original. 

Aberta a estrutura, as bases purfnicas e pirimfdicas ficam ex- 
postas e passam a orientar a ordenagao dos novos materials uti- 
lizados na smtese: os trifosfatos de desoxirribonucleotidios 
livres. 

Em frente a um grupo adenina do DNA velho, alinha-se uma 
molecula de acido timidflico ativado, isto 6, timidina-trifosfato 
ou d-TTP; em frente a guanina, d-CTP; em frente a timidina, 
d-ATP; e em frente a citosina, d-GTP. 

Na medida em que o alinhamento orientado pela cadeia an- 
tiga progride (sempre na diregao que vai do fosfato em posigao 
5’ para o fosfato em posigao 3’ do arcabougo ribose-fosfato), 
uma DNA-polimerase vai unindo os nucleotidios (com a libe- 
ragao de pirofosfato e a utilizagao da energia de hidrolise da 
ligagao trifosfato) para formar o novo DNA (Fig. 2.11). 

Na outra cadeia antiga, como a smtese caminha sempre na 
diregao 5’ -> 3’ e o arcabougo estd orientado em sentido in- 
verso ao de seu par, a DNA-polimerase tambem trabalha na 
diregao oposta, compondo trechos de DNA filho, na medida em 
que a dupla helice vai se abrindo, como um zfper. 

Cada um dos cromossomos filhos fica pois constitufdo de 
uma cadeia da antiga dupla helice e outra de nova formagao, 
identica a que foi para o outro cromossomo. Assim as duas du- 
plas helices conservam-se iguais a que lhes deu origem. 

A smtese de um DNA artificial pode ser obtida, in vitro, 
quando a DNA-polimerase e adicionada a uma mistura dos nu- 
cleotfdios ativados (isto e, trifosfatados) e de um segmento de 
DNA que servira de molde. 

Sem este molde, a construgao da nova molecula nao e pos- 
sfvel. As proporgoes e a seqiiencia das bases incorporadas ao 
DNA artificial ficam definidas pelo molde, mas sempre com 
disposigao complementar. 

SINTESE DE RNA 

A codificagao das informagoes geneticas contidas no DNA 
nuclear e totalmente incompreensfvel para as estruturas celula- 
res encarregadas de fabricar protemas. 

Seus tripletes, escritos com um codigo de quatro letras (A, 
C, G, T), devem ser primeiro transcritos para outro, tambem 
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Fig. 2.11 Mecanismos de replicagao do DNA e proteinas que a promovem: uma DNA-helicase abre a dupla helice e a proteina desestabilizadora 
permite a exposigao das cadeias de nucleotfdios; a DNA-polimerase inicia entao uma copia nova de DNA, sobre o molde principal ( leading- 
strand template) na diregao 5’ -A 3’ da nova molecula. Como no molde secundario ( lagging-strand template) a disposigao e inversa, a replicagao 
nao pode ser contfnua, fazendo-se trecho a trecho, na medida em que se abra a dupla helice; cada trecho e iniciado por uma RNA-primase, que 
sintetiza curto segmento de RNA (de carater provisbrio) onde a DNA-polimerase inicia seu trabalho. (Redesenhada a partir de Alberts et al. 
— Molecular biology of the cell. New York, Garland Publishing, 1994.) 


com quatro letras (A, C, G, U), transportado do nucleo para 
o citoplasma das celulas eucariotas por moleculas de mRNA 
e compatfvel com os mecanismos de leitura situados no cito¬ 
plasma. 

A sintese de RNA faz-se de maneira analoga a replicagao do 
DNA, com as particularidades seguintes, segundo se trate de 
uma celula procariota ou eucariota. 

Nos Procariotas. Apenas um trecho de DNA, correspon- 
dente a uma alga ou dominio (cromomero), e transcrito de cada 
vez, ainda que muitas copias possam ser produzidas em serie. 


Esse trecho corresponde, provavelmente, a um unico gene e 
dara origem, no fim do processo, a uma so especie de proteina 
(Fig. 2.12, A). 

Nos organismos procariotas, uma unica RNA-polimerase 
(peso molecular em tomo de 500 kDa) encarrega-se do pro¬ 
cesso. Ela se insere em determinado ponto da cadeia de DNA, 
onde reconhece uma seqtiencia especifica de bases (atuando 
como sinal de partida), promove a abertura da dupla hblice a 
partir desse ponto e desloca-se de base em base, na diregao 
5’ —> 3’ jA referida. 
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Fig. 2.12 Sintese de prolleinas em procariotas (A) e 
em eucariotas (B). Nos primeiros, o RNA transcrito a 
partir do DNA pode ser diretamente traduzido pelos 
ribossomos na sintese da proteina correspondente. 
Nos eucariotas, esse RNA deve softer modificagoes 
preliminares (consistindo na adigao de um grupo 
metil-guanosina-trifosfato, ou Gppp, na extremida- 
de 5’ e um segmento de poliadenina, AAA..A, na 
extremidade 3’; alem da retirada de segmentos nao- 
significativos da cadeia -- introns), como condigoes 
para poder passar para ci citoplasma So entao 
o mRNA pode ser traduzido em proteina, pela ati- 
vidade dos ribossomos (13). (Segundo Alberts et al. 
— Molecular biology of the cell. New York, Garland 
Publishing, 1994.) 
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Ao mesmo tempo, as moleculas de ribonucleotldios-trifosfa- 
tos (ATP, CTP, GTP e UTP) vao se unindo por ligagoes de hidro- 
genio as bases do DNA que lhes sao complementares para, final- 
mente, formarcm-se entrc os nucleotfdios as ligagoes covalentes 
catalisadas pela enzima, com eliminagao de radicals pirofosfato. 

A transcrigao encerra-se quando a RNA-polimerase encontra 
um sinal para terminar, formado por outra seqiiencia especffica 
de bases do DNA. A enzima, entao, desprende-se do cromos- 
somo e libera a molecula de RNA. Note-se que apenas uma das 
cadeias de DNA e transcrita, permanecendo a outra inativa. 

Nos Eucariotas. O mecanismo 6, aqui, muito mais elabo- 
rado, pois existem ties tipos diferentes de RNA-polimerases, 
para os divcrsos tipos de genes, alem de serem as moleculas das 
enzimas estruturalmente mais complexas (Fig. 2.12, B). 

1) A RNA-polimerase I fabrica um RNA longo (com 8.000 
a 20.000 nucleotldios) para os ribossomos (rRNA). 

2) A RNA-polimerase III sintetiza varios tipos de pequc- 
nas moleculas de RNA, tanto para os ribossomos (rRNA) como 
para outros fins, inclusive os tRNA. 

3) Somente a RNA-polimerase II participa da transcrigao 
para as moleculas de mRNA que levarao instrugoes para a si'n- 
tcse de protein as. 

A RNA-polimerase II, como a das bacterias, tambem se liga 
ao DNA sobre uma seqiiencia de partida que se denomina pro¬ 
motor. Ela abre a dupla helice e se desloca no sentido 5’ —> 3’, 
escolhendo a cadeia de DNA onde se encontra o promotor. Mas 
nao se sabe como ela consegue ler o codigo sem que os nucle- 
ossomos abandonem suas ligagoes com as cadeias de DNA. 

O RNA produzido fica, por sua vez, ligado a proteinas, que 
o empacotam de maneira semelhante ao que sucede com o 
DNA. 

Todo RNA transcrito pda polimerase 11 deve sofrcr uma serie 
de transformagoes, antes de deixar o nucleo celular. Primeiro, 
a molecula e capeada por um grupo metil-guanosina-trifosfa- 
to, em sua extremidade 5’; depois, outra enzima acrescenta-lhe 
100 a 200 unidades de uma poliadenina, na extremidade 3’. 

Por outro lado, a transcrigao desse RNA primario, ou nas- 
cente e heterogeneo, contem alguns trechos que nada codifi- 
cam para a sintese proteica (os introns) e devem scr, portanto, 
eliminados da cadeia. Um processo especial de “editoragao” 
(splicing), que tem lugar nos espliceossomos, faz esse traba- 
lho. Os introns form am algas que se fecham em tomo de certas 
ribonucleoproteinas e sao removidos, deixando, finalmente, um 
mRNA de dimensao dez a cem vezes menor (o mRNA madu- 
ro, formado apenas pelos segmentos denominados exons), que 
passara para o citoplasma. 0 mecanismo pelo qual os introns 
sao removidos do RNA primario permite tambem que apenas 
uma parte dessa longa molecula possa ser transformada em 
mRNA e, portanto, a proteina resultante sera mais curta que a 
prevista no RNA nascente. 

Assim, certos receptorcs (ou anticorpos) encontrados na 
membrana de linfocitos sao dotados de uma longa cauda com 
radicals hidrofobos. Gragas a esta cauda, a proteina (um an- 
ticorpo especifico) fica inserida na membrana celular (ver 
Estrutura da membrana, no Cap. 1). Entretanto, o linfocito 
produz tambem outras proteinas identicas, mas com uma cauda 
curta e hidrofila, cujas moleculas sao eliminadas como anticor¬ 
pos circulantes, no sangue. 


Ve-se, pois, que um mesmo gene pode originar mais de um 
tipo de proteina, se o processamento a que for submetido o 
RNA primitivo der lugar a formagao de dois ou mais tipos de 
mRNA. 

Se uma celula necessita produzir grande niimero de molecu¬ 
las proteicas de determinado tipo (hemoglobina ou mioglobina, 
p. ex.), pode faze-lo transcrevendo mu it as vezes o gene espe¬ 
cifico. 

Cada molecula de mRNA formada pode, por sua vez, gerar 
10.000 moleculas de proteina durante a vida de uma celula. 

Mas, para os casos em que a demanda for particularmente 
forte, sabe-sc que as cadeias de DNA possuem varios genes 
iguais, dispostos em serie. As celulas. humanas contem cerca 
de 200 genes para RNA ribossomico ou rRNA (por genoma 
haploide); outros animais possuem numero ainda maior. 

O precursor do rRNA contem cerca de 13.000 nucleotldios, 
mas durante seu processamento c fracionado em ties porgoes 
desiguais, duas das quais (com 160 e 5.000 nucleotldios) vao 
para a subunidade maior do ribossomo e outra (com 2.000 nu- 
cleotidios) para a subunidade menor. 

Os Nucleolos 

Desde que sintetizado, o rRNA e imediatamente integrado 
em estruturas proteicas que irao constituir os ribossomos. 

O nucleolo e o local para isso. 

Esta organela e atravessada pelas algas de DNA de di- 
versos cromossomos, que contem os genes correspondentes, 
transcrevendo em ritmo acelerado sot) a agao catalitica da po¬ 
limerase 1. 

Dentre os 70 ou mais polipeptidios procedentes do citoplas¬ 
ma e que participant das atividades nucleolares, alguns forma- 
rao o arcabougo proteico das duas subninidades que constituem 
o ribossomo, outros desenvolvem apenas fungoes auxiliares e 
sao recuperados, junto com outros segmentos de RNA, para a 
continuidade do processo. 

O nucleolo nao possui membrana que delimite sua area. 
Sua extensao depende da intensidade com que esteja operando 
(Fig. 2.6). 

De sua estrutura participant: as algas de DNA que contem 
os genes para rRNA (chamadas organizadores nucleolares do 
DNA); grande quantidade de estruturas fibrilares representadas 
pelas cadeias de rRNA primarios (heterogeneos), que acabaram 
de ser produzidos; e um componente granular abundante forma¬ 
do pelas subunidades grandes e pequenas do futuro ribossomo. 

A montagem dessas subunidades tarda cerca de uma hora, 
mas os ribossomos so estarao maduros quando passarem para o 
citoplasma celular. 

Quando se inicia a mitose, o nucleolo diminui de tamanho, 
fragmenta-se e desaparece. Ele volta a reconstituir-se no fim da 
telofase. 

Regula^ao da Expressao Genetica 

As celulas de cada metazoario sao muito diferentes umas das 
outras e uma mesma celula pode produzir substancias diferen¬ 
tes durante seu ciclo vital. 
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Na generalidade dos casos,essa divcrsidadee explicada pelo 
controle da expressao dos genes que, quase sempre, permane- 
cem invariavelmente os mesmos ao longo da vida de cada or- 
ganismo. 

A prova de que o genoma se conserva o mesmo foi obtida 
substituindo-se o nucleo de urn ovo de ra pelo nucleo de uma 
celula diferenciada do animal adulto. O ovo, assim modificado, 
produz uma ra perfcitamente normal, sucedendo o mesmo na 
clonagem de mamfferos (por exemplo, na clonagem da ovelha 
Dolly, produzida pela mesma tecnica, em 1997). 

Experiences feitas com diversos vegetais, consistindo em 
semear as celulas diferenciadas dos tecidos, em meios de cul- 
tura, e dcpois em isolar as celulas diferenciadas, permitiram 
obter a partir destas o desenvolvimento completo da planta 
inteira. 

Por outro lado o exame detalhado das faixas apresentadas 
por cada cromossomo, durante as mitoses, em vertebrados, 
mostra que eles se mantem identicos, ao longo de todo o curso 
da diferencia^ao. 

A grande maioria das protelnas essenciais ao metabolismo, 
a estrutura das membranas e as fungoes nucleares pode ser pro¬ 
duzida por qualquer tipo de celula. 

Entretanto, a diversidade que se observa entre as celulas e 
devida ao fato de produzirem elas diferentes especies ou quan- 
tidades de algumas proteinas e de outros materiais que as ca- 
racterizam. 

Por exemplo, somente os eritroblastos sintetizam hemo- 
globina, ainda que os genes para is so existam em todas as 
outras celulas nucleadas dos vertebrados. As diferen 9 as de 
atividade sintetizadora incidem, em realidade, sobre uns 
poucos por cento das 10.000 a 20.000 proteinas proprias da 
cspecie. 

As razoes para essas diferengas podem situar-se em varios 
niveis: 

1 ) controle sobre quando ou como determinado gene deva 
ser transcrito; 

2) controle de como o RNA primario ira ser processado, no 
nucleo; 

3) controle da passagem (transporte) do mRNA do nucleo 
para o citoplasma; 

4) controle, ao nivel do citoplasma, sobre quais dentre os 
mRNAs serao traduzidos pelos ribossomos; e 

5) controle da degrada?ao do mRNA no citoplasma. 

O primeiro nivel de controle e, sem duvida, o mais impor- 
tante. 

REPRESSORES DA TRANSCRI^AO 

Nos organismos procariotas, quase toda a regula^ao esta ba- 
seada no mecanismo de repressao, que consiste na existencia 
de proteinas repressoras especificas capazes de ligarem-se a 
um sitio do DNA — o operador — formado por uma seqiien- 
cia de bases que se sobrepoem a do promotor (Fig. 2.13) e im- 
pedem que a RNA-polimerase possa ai instalar-se para iniciar a 
transcri^ao do respectivo gene. 

A proteina repressora, por sua vez, e regulada por uma pe- 
quena molecula, relacionada com os metabolitos da enzima que 
deveria ser produzida pelo gene em questao. 
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Fig. 2.13 Representa^ao esquematica do rnecanismo de regulasao da 
transcri^ao do DNA, para produzir proteinas. Como o sitio de ligagao 
da molecula reguladora (operador) ocupa parte do sitio destinado a 
lixa^ao inicial da RNA-polimerase (promotor), esta nao pode atuar, 
deixando o gene inativo. 


Por exemplo: em Escherichia coli, hd uma proteina que re¬ 
prime o gene para a produ 930 da enzim a que hidrolisa a lactose. 
Quando a lactose esta presente no meio, produz-se na celula 
uma pequena molecula de aipicar, a alolactose. Quando a con- 
centra^ao deste aQucar atinge um certo limite, provoca uma mo- 
dificaijao alosterica do repressor de lactose que, por isso, des- 
prende-se do operador. Em conseqiiencia, e liberado o promo¬ 
tor, onde a RNA-polimerase passa a instalar-se, dando inicio a 
sintese da enzima necessaria para que E. coli utilize a lactose. 

A alolactose funciona como liganite que, unindo-sc ao re¬ 
pressor, remove-o do DNA e desreprirne o gene especifico. 

Os ligantcs podem agir de outra maneira. Em certos casos, 
eles sao necessarios para que o repres.sor seja ativado e vd blo- 
quear o operador, pois sua liga 9 ao com a proteina repressora 
aumenta a afinidade desta pelo sitio do operador. 

Se, no primeiro caso, o aumento da conccntraijao do ligantc 
era responsavel pela transcr^ao do gene, no segundo a abun- 
dancia do ligante suspende a transcri^ao. Mas o mecanismo 
leva sempre a uma rcgula 9 ao negativa, pela a^ao da proteina 
repressora. 

ATIVADORES DA TRANSCRITO 

A proteina ativadora distingue-se da proteina repressora 
porque, em vez de ocupar o lugar (ou parte do lugar) em que se 
insere a RNA-polimerase sobre a cadeia de DNA, ela se liga a 
um sitio vizinho do ocupado pela enzima e, ai, contribui para 
a estabilidade da fixatjao da polimerase sobre o segmento de 
DNA a transcrever. Trata-se, pois, de uma regula^o positiva 
(Fig. 2.14). 

Quanto a outros detalhes, a molecula ativadora assemelha-se 
a repressora, isto e, sua fun 9 ao tambem e regulada por um ligante 


















Macromoleculas, Informal ao, Organizaqao e Reprodu^ao Celular 31 


operador 

DNA 

promokK 


A - S* uma protmna ativadora esta 
pcosefite. a RNA-po4tm«rase pode 
••gar-s* e ha transcrt^ao 


RNA-potimerase 


jtm. -geoe atfvo 

DNA 

protema ativadora | 

mRNA 


-— x/ 

♦ 

Protema 

B - Se eta esta ausente, a RNA-polimerase 
nao pode itgar-ve e nio ha 
transcncao 

DNA 


gene inafivo 


A entrada em atividade de um gene pode, por exemplo, pro- 
duzir proteinas reguladoras que vao agir sobre outros genes, re- 
primindo-os ou desreprimindo-os, segundo as circunstancias. 

Quase nada se sabe, atualmente, scibre os mecanismos mo- 
leculares que ligam ou desligam grande numero de genes, de 
forma ordenada, durante o desenvolvimento dos complicados 
seres eucariotas. 

Em alguns eucariotas primitivos (como os Ascaris e os 
Cyclops ), depois de algumas divisoes dla celula-ovo, os cromos- 
somos sao rcduzidos a cerca de metade de seu tamanho pela 
elimina^ao da heterocromatina. Apenas as celulas da linhagem 
germinativa permanecem com a totalidade do equipamento ge- 
netico da especie. 

Em certos organismos, observou-so a transposi<;ao de frag- 
mentos de DNA de uma regiao nao-nsplicativa para outra em 
que o gene podia ser ativado. 


SINTESE D>E 

PROTEINAS E SEU TRANSPORTE 


Fig. 2.14 Mecanismo ativador da transcriijao do DNA, para produzir 
proteinas. O sitio de ligafao da molecula ativadora esta fora do sitio 
promotor e contribui para estabilizar a fixagao da RNA-polimerase. O 
gene e ativado. 

que, em alguns casos, causa a deformagao e bloqueio da protema 
ativadora e, em outros, determina sua adapta^ao a sequencia de 
DNA onde ativara a RNA-polimerase coirespondente. 

Nas bacterias constata-se que a mesma protema reguladora 

pode reprimir a transcri^ao em um gene e ativa-la em outro. 

Essa diferen 9 a de atividade decorre da localiza^ao do sitio 
de liga^ao da protema reguladora em rela^ao ao sitio da enzi- 
ma. Se os dois sitios se superpuserem, havera repressao. 

Nos organismos eucariotas a expressao de determinado gene 
pode ser regulada por fatores ambientais (nutricionais, hormo- 
nais etc.) de modo analogo ao das bacterias. 

Mas como apenas 7 a 10% das seqiiencias do DNA de or¬ 
ganismos eucariotas superiores sao habitualmente transcritos, 
nao se pensa que os outros 90% a 93% estcjam sendo reprimidos 
por proteinas reguladoras especificas. Acredita-se mais em um 
sistema geral repressor, que seria desreprimido por mecanismos 
como os acima descritos quando as circunstancias o exigissem. 

Muitos trechos de DNA nunca sao ativados e permanecem 
como estruturas particularmente densas de cromatina (hetero¬ 
cromatina constitutiva), enquanto alguns outros sao ativados 
em apenas umas poucas variedades de celulas (heterocromati¬ 
na facultativa) . Na espccie humana, um dos dois cromossomos 
X, caracteristicos do sexo feminino, permanece inteiramente 
inativo: e o corpo de Barr. 

Os genes que sao ativados ou desativados, durante a vida de 
um organismo, dando lugar & diferencia^ao de celulas e tecidos 
(ou as fases do ciclo biologico de um protozoario, de um hel- 
minto ou de um artropode), variam segundo um padrao que se 
vai modificando, de modo regular e constante, de acordo com 
as etapas da vida de cada organismo, e que se repete de forma 
identica em cada nova gera?ao. 


A sintese das proteinas tem lugar no citoplasma, podendo 
realizar-se no citossol, no reticulo encloplasmico granuloso ou 
nas mitocondrias. 

Enquanto as mitocondrias fabricam proteinas que lhes sao 
exclusivas (e codificadas por seu proprio DNA), o reticulo en- 
doplasmico produz proteinas dcstinadas a integrar as estruturas 
membranosas da celula (geralmente glicoproteinas) ou a serem 
excretadas (atraves de lisossomos e diversos tipos de vesicu- 
las), ao passo que no citossol forma-se a grande maioria das 
proteinas estruturais ou enzimaticas dai celula. 

Atividade dos Ribossomos 

Cada proteina e sintetizada durante um processo em que os 
ribossomos (particulas grandes, que c:onferem aspecto granu¬ 
loso ao citoplasma) unem-se ao RNA -mensageiro procedente 
do nucleo e transcrevem a informa^ao, trazida por elc, em uma 
determinada sequencia de aminoacidos. Essa sequencia passa a 
constituir um polipeptidio. 

Os ribossomos medem cerca de 30 nm no maior diametro. 
Cada um resulta da uniao de duas subunidades: a mcnor, for- 
mada por uma molecula de RNA ribossomico (rRNA) ligada 
a cerca de 30 moleculas diferentes do proteinas ribossomicas 
(Fig. 2.15, A); e a maior, constituida de ties especies de rRNA 
associadas a mais de 40 especies diferentes de proteinas ribos¬ 
somicas (Fig. 2.15, B). 

Na superficie do ribossomo ha um sulco, destinado a arti- 
cular-se com a cadeia de mRNA a ser lida, no qual se encontra 
uma sequencia de uns 35 nucleotidios (Fig. 2.15, D). Ha tam- 
bem dois sitios (P e A) para liga<jao com as sucessivas mole¬ 
culas de tRNA que trazem os aminoacidos ativados para serem 
incorporados a cadeia polipeptidica. 

Os ribossomos deslocam-se passo a passo ao longo da cadeia 
de mRNA, de modo que cada codon (triplete) permita admitir 
a inclusao do correspondente aminoacido na sequencia da nova 
molecula proteica (Fig. 2.15, E). 
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Fig. 2.15 Ribossomo (C), formado pelo acoplamento de duas subuni- 
dades (A e if). Ele tem sftios para a leitura do cddigo do mRNA e para 
a recepgao dos tR\A (ou RNA de transferencia) que trazem os ami¬ 
noacidos a serem incorporados na molecula proteica a construir (£>). 
O esquema E mostra como e feita a leitura da informagao existente no 
mRNA, para a slntese de uma protefna: as subunidades de ribossomos 
reunem-se sobre o cddon de iniciagao AUG do mRNA e, em seguida, 
os polirribossomos deslocam-se ao longo do filamento de mRNA, ate 
terminar a sfntese da molecula proteica, no cddon de finalizagao UAG. 
Depois, os diversos componentes separam-se e os polipeptfdios assu- 
mem sua estrutura secundaria (terciaria ou quaternary) de protefna. 


O complexo mecanismo de sfntese da cadeia polipeptfdica 
ainda nao esta completamente esclarecido. Entretanto, sabe-se 
que os aminoacidos devem ligar-se preliminarmente aos res- 
pectivos tRNA; e para cada especie de aminoacido, existe uma 
enzima especffica — aminoacil-tRNA-sintetase —, que o liga 
ao tRNA correspondente. Ha pois, pelo menos, vinte especies 
difercntes dessas sintetases. 

Essa reagao e acoplada com a hidrolise de uma molecula 
de ATP que fornece a energia necessaria para que a reagao 
ocorra. 

O desencadeamento da sfntese proteica depende de sinais 
vindos do meio exterior, bem como de protefnas que catalisam 
as fases iniciais do processo, conhecidas como fa tores de ini- 
ciagao. O processo desenvolve-se em tres etapas: 

1) Na primeira, um iniciador (sempre o mcsmo), constituf- 
do de metionina-tRNA e dependente de um fator de iniciagao, 
liga-se a subunidade menor do ribossomo e permite a ela ins- 
talar-se sobre o infcio da cadeia de mRNA, na posigao em que 
ocorra o cddon AUG (especffico para metionina). 

Esta a razao pela qual toda protefna recem-elaborada tem 
metionina como resfduo amino-terminal (inicial). 


2) Em seguida, a subunidade maior do ribossomo vem jun- 
tar-se a menor, completando sua estrutura. 

3) Comega, entao, o alongamento da cadeia peptfdica: cstan- 
do o tRNA com metionina localizado rio sftio P, outra molecula 
de tRNA,correspondente ao aminoacido previsto no codigo do 
mRNA, vem instalar-se no sftio A do ribossomo (Fig. 2.15, C). 
Entao a agao catalftica de uma peptidil-transferase (enzima que 
faz parte da estrutura do ribossomo) cria uma ligagao peptfdica 
entre a metionina e o aminoacido que se encontra ao lado, an- 
corado no sftio A. 

Depois de efetivada a ligagao, o tRNA que transportava a 
metionina fica livre e destaca-se do ritossomo, deixando deso- 
cupado o sftio P, para onde se transfere o tRNA ligado ao ulti¬ 
mo aminoacido incorporado & cadeia peptfdica. Enquanto isso, 
o ribossomo se desloca de um codon, na diregao 5’ —> 3’ da 
fita de mRNA. No sftio A, instala-se u:m novo aminoacil-tRNA 
para repetir todo o procedimento anterior (Fig. 2.2). 

Os proccssos de leitura do codigo do mRNA e os de incor* 
poragao de aminoacidos a cadeia pept fdica continuam ate que 
aparega um dos tripletes que sinalizam o stop, isto e, UAA, 
UAG ou UGA. Entao, um fator de desligamento une-se a esse 
cddon e a sfntese interrompe-se, dando lugar a separagao de to- 
dos os elementos que participavam do processo: tRNA, mRNA, 
subunidade menor e subunidade maior do ribossomo, alem da 
cadeia polipeptfdica (que se enrolard para formar as cstruturas 
secundaria e terciaria da nova molecula proteica). 


O Retfculo Endoplasmico 

Esta organela corresponde, em geml, a mais de metade das 
estruturas membranosas existentes em uma cclula. 

Dispoe-se o retfculo endoplasmico (RE) como formagao 
unica e muito ramificada, que delimita reduzidos espagos: as cis- 
ternas do retfculo endoplasmico (semelhantes a sacos vazios). 

Esses espagos comunicam-se entre si e com os de outras es¬ 
truturas celulares, inclusive o existente entre os dois folhetos da 
membrana nuclear (Fig. 2.16). 

No entanto, as cisternas do aparelho de Golgi parecem com¬ 
pletamente isoladas das do RE e exigeim, para o intenso trafego 
de produtos que elaboram, a formagao de vesfculas transpor- 
tadoras. Entre esses produtos destacam-se protefnas, sintetiza- 
das pelos ribossomos ancorados nas superficies membranosas 
do RE, lipfdios e carboidratos complexos que serao destinados 
tanto para a constituigao das membranas celulares, dos lisos- 
somos e de outras organelas, como para a excregao atraves do 
aparelho de Golgi ou de vesfculas especiais. 

RETfCULO ENDOPLASMICO GRANULOSO 

Assim se denomina a parte do RE que traz os ribossomos 
aderidos a superffeie externa das membranas (face voltada para 
o citossol). Ele e muito mais desenvolvido em celulas especiali- 
zadas na sfntese de protefnas, como sao as celulas secretoras do 
pancreas ou os plasmocitos que fabricam anticorpos. 

Os ribossomos aderem a membrana lipoproteica do RE me- 
diante ligagoes nao-covalentes entre a subunidade maior e duas 
glicoprotefnas distribufdas com certa njgularidade na superffeie 
da membrana. Estas sao as riboforinas. 
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Fig. 2.16 Reticulo endoplasmico (Re) e aparelho de Golgi (G). As 
protefnas (N-C) produzidas pelos polirribossomos (P) na parede do 
reticulo endoplasmico granuloso sao transferidas para o aparelho de 
Golgi, onde serao modificadas, e depois vertidas nos fagossomos VD 
(atraves dos lisossomos,L), ou inclufdas na membrana celular, ou ex- 
cretadas para o exterior (atrav6s das vesiculas, V). 


Tais ribossomos ficam orientados de tal modo que, a me- 
dida que a cadeia polipeptfdica vai sendo sintetizada, sua ex- 
tremidade anterior avanija por cntre as protefnas e, atraves- 
sando a parede do RE, penetra na cistema (Fig. 2.17). Desse 
modo, as protefnas que devem ser excretadas pela celula ad- 
quirem sua estrutura secundaria ou terciaria nesse cspa^o e, 
depois, sao transpoitadas para o exterior (atraves do aparelho 
de Golgi e das vesiculas excretoras) sem passar pelo citossol 
(Fig. 2.16). 



Fig. 2.17 Srntese de proteinas na parede do reticulo endoplasmico gra¬ 
nuloso e constituifao da molecula de uma glicoprotema. Assim que o 
polipeptfdio entre na luz do reticulo endoplasmico, um oligossacarfdio 
6 ligado ao grupo asparagina (Asn) de sua cadeia. A parte inferior 
da figura representa a luz das estruturas saculares do reticulo endo¬ 
plasmico. A parte superior corresponde ao citoplasma, onde estao os 
ribossomos (R). 


Aparentcmentc qualquer ribossomo pode unir-se ao RE, 
desde que a protefna sendo elaborada por ele traga, no seg- 
mento inicial de sua cadeia, uma seqiiencia de aminoacidos 
que funcionara como sinal para isso. Esse segmento especial, 
que depois serf eliminado da molecula, nao se encontra nas 
protefnas sintetizadas no citossol. Portanto, e a natureza da 
protefna e sua destina?ao a excre^ao que comandam sua sfn- 
tese no reticulo endoplasmico. Tal c, por exemplo, o caso das 
imunoglobulinas. 

Ha, porem, outros mecanismos que permitem a passagem 
de algumas protefnas fabricadas no citossol para o interior de 
mitocondrias ou outros espa^os limitados por membranas. 

No interior do RE da-se tambem a combina^ao de alguns 
a 5 ucares com protefnas para formar as. glicoprotefnas que fre- 
qiientemente se encontram no aparelho de Golgi, nos lisosso¬ 
mos, na membrana celular ou nos produtos de excretjao. 

A protefna unc-se (ao nfvcl das unidlades de asparagina) com 
um oligossacarfdio composto de N-acetilglicosamina, manose e 
glicose, que mais tarde pode sofrer modificaQoes e acrescimos 
diversos, mas conservando quase sempre um nucleo formado 
por duas unidadcs de A'-acetilglicosam ina e tres de manose: 

< Manose - 
Manose - 
Manose - 

Os principals materials que entram na constitui<jao das mem¬ 
branas, isto e, colesterol e fosfolipfdios, sao tambem sintetiza- 
dos nas membranas do RE. 

Diversos produtos do reticulo endoplasmico granuloso sao 
transferidos para outras organelas ou excretados, mediante a 
forma^ao de vesiculas que se destacain do RE levando nao s6 
seu conteudo como tambem porgocs da membrana do reticulo 
que, ao fundirem-se com as membranas do sistema de Golgi 
ou com a membrana celular, incorporam a estas os lipfdios e 
protefnas de membrana fabricados pelo RE. 

RETICULO ENDOPLASMICO LISO 

Esta parte do RE corresponde as regioes formadas por canais 
que intercomunicam as cistemas do reitfculo endoplasmico gra¬ 
nuloso. Seu aspecto decorre da ausencia de ribossomos em sua 
superffeie externa. Por isso, atualmente, prefere-se designa-lo 
como reticulo endoplasmico de transit ao. 

Mas, em algumas celulas especializadas, como as que 
produzem hormonios esteroides (a partir do colesterol) ou 
como os hepatocitos do ffgado, o retii'culo endoplasmico liso 
e bastante desenvolvido. Nos hepatocitos tern lugar a produ- 
?ao de lipoprotefnas, que serao excretadas, encontrando-se 
as enzimas que fabricam os componentes lipfdicos na mem¬ 
brana do RE. 

£ tambem af que se encontram enzimas desintoxicantes 
(como o citocromo P-450) capazes de catalisar uma serie de 
rea 9 oes pelas quais varias drogas ou piodutos nocivos do meta- 
bolismo, ao receberem grupos hidroxila e combinarem-se com 
determinados radicais (glicuronico, siulfato etc.), passam de 
substancias insoluveis e potencialmente tdxicas para produtos 
soluveis na agua e facilmente excretaveis. 
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0 RE liso aumenta muito e produz abundantemente enzimas 
desintoxicantes quando entram na circula^ao drogas toxicas, 
como o fcnobarbital, por exemplo. 

O Aparelho de Golgi 

Localizado habitualraente perto do nucleo da celula e dos 
centrfolos, cste aparelho compoe-se dc sacos membranosos, em- 
pilhados a maneira de pratos, cada saco contendo uma cistema 
achatada e independente, limitada por membrana (Fig. 2.18). 

As pilhas costuraam ter meia duzia de cisternas, mas esse 
nuraero pode ser muito grande. Tambem o numero de pilhas 
varia entre largos limites. Em tomo das cisternas, encontram-se 
numcrosas vesfculas transportadoras, algumas vindas do RE, 
outras cm via de se desprenderem ou de se afastarem do con- 
tomo dilatado dos discos empilhados. Nas celulas que secretam 
muco, podem ser vistas grandes vesfculas excretoras deslocan- 
do-se em dire^ao ao polo excretor da celula. 

O aparelho de Golgi tem estrutura e funcionamento pola- 
rizados. A face voltada para o nucleo ou para o retfculo en- 
doplasmico constitui o polo formador, cercado por vesfculas 
pequenas, enquanto a face voltada para a periferia da celula 
representa o polo de maturapao, encontrando-se junto dele as 
vesfculas de maior tamanho. 


O trafego de macromoleculas atraves da celula parece di- 
rigido pelo aparelho de Golgi, ainda c|uc pouco se saiba sobre 
os mecanismos e os processos bioquunicos que govemam esse 
trafego. Por ai passam as proteinas a ex.cretar, as glicoproteinas, 
os glicolipi'dios, os componentes das imembranas celulares, as 
enzimas dos lisossomos etc. 

Durante a passagem, muitas das macromoleculas sofrem 
alteraijoes covalentes, particularmcnte na fra 9 ao oligossacari- 
de ligada aos resfduos de asparagina. Essa frapao e modificada 
para formar estruturas complexas ou enriquecidas em manose, 
a partir de uma estrutura basica. Outras recebem grupos glicosf- 
dicos em determinados resfduos de serina ou treonina da cadeia 
proteica. Algumas vezes hd proteolise, outras vezes combina- 
pao com acidos graxos ou com sulfato;s. 

Em resumo, o aparelho de Golgi, encontrado em todas as 
celulas dos eucariotas, tem fun<;5es relacionadas com: 

a) o estagio final de sfntese de intimeras macromoleculas, 
como as glicoproteinas; 

b) a segregaijao (e eventualmente a condensapao) de mui- 
tos produtos em vesfculas destinadas ao transporte e direcio- 
namento dessas substancias a deterrninadas organelas ou a 
excre^ao; 

c) estocagem de alguns produtos, cm vesfculas excretoras, 
para sercm depois expulsos atraves da membrana celular sob o 
estfmulo de sinais especfficos. 



Fig. 2.18 Corte transversal de um macrofa- 
go onde se destaca o aparelho de Golgi (G), 
formado jxir uma pilha de sacos achatados e 
pelas vesfculas transportadoras, a sua volta. 
Veem-se, tambem, o nucleo (N), as mitocon- 
drias (M) e os microtubulos sob a membrana 
(MT). Foto, em microscopia eletronica, de 
R. Milder. 
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As vesfculas transportadoras ou excretoras fundem-se com a 
membrana celular para a descarga de seu conteudo (exocitose), 
e suas paredes passam a fazer paite dessa membrana. Ha, entrc- 
tanto, mecanismos que pcrmitem a recupcra^ao (endocitose) das 
paredes vesiculares, onde devem encontrar-se protefnas especf- 
ficas de comando do processo, de modo que tais forma^oes sao 
continuamente recicladas pelas celulas e mantido o equilfbrio di- 
namico entre as membranas das difcrentes organelas celulares. 

Assim, nas sinapses neuromusculares, a terminaijao nervosa 
da placa motora acumula junto & membrana centenas de vesfcu- 
las uniformes que medem cerca de 50 nm e contem acetilcolina. 
A estimula?ao eletrica do nervo provoca uma subita exocitose 
dessas vesfculas e a descarga de seu conteudo no espa?o intersi- 
naptico, desencadeando o processo de contra^ao muscular. 

A fusao da parede das vesfculas com a membrana celular, 
disparada por uma altera^ao da concentrafao de ions Ca" que o 
estfmulo eletrico ocasionou, ao modificar o potencial da mem¬ 
brana, faz-se em fragoes dc segundo. Ela e logo seguida pclo 
aparecimento, nos mesmos pontos, de depressoes da membra¬ 
na, forradas na face citoplasmica por um revestimento proteico 
fibroso, as quais amarram certas protefnas originarias das pa¬ 
redes vesiculares e promovem a endocitose (forma^ao de ve¬ 
sfculas recobertas). As vesfculas recobertas logo perdem sua 
cobertura especial e podem fundir-se agora com as organelas 
de onde se originaram. 

Lisossomos e Peroxissomos 

Lisossomos. Sao vesfculas espcciais que contem cnzimas 
hidrolfticas para a digestao intracelular de substancias organi- 
cas c macromoleculas. 

A membrana unitaria que os delimita impede que seu con¬ 
teudo atue sobre as estruturas citoplasmicas, destruindo-as. 
Mas deixa passar para o citoplasma os produtos dessa digestao. 
Entre suas propriedades singulares esta a de bombear H + para o 
interior, o que concorre para manter seu pH = 5, e a de interiori- 
zar outras moleculas, como, por exemplo, a de cloroquina. 

Cerca de 40 hidrolases acidas (com maior atividade em pH 
= 5) ja foram identificadas no interior dos lisossomos, entre as 
quais encontram-se nucleases, proteases, glicosidases, lipases, 
fosfolipases,fosfatases e sulfatases. 

O tamanho e o aspecto microscopico dos lisossomos varia 
consideravelmente em fun^ao de sua atividade. 

Assim, os lisossomos primarios, recem-produzidos pelo 
aparelho de Golgi, sao pequenos e carregam essencialmente alta 
concentra 9 ao de enzimas. As hidrolases af contidas sao todas 
glicoprotefnas, podendo-se imaginar, portanto, que elas tenham 
sido sintetizadas no retfculo endoplasmico granuloso e passa- 
ram, em seguida, para o aparelho de Golgi, onde sofreram as 
ultimas modificaqoes, em particular na fra^ao oligossacaride. 

Nao se sabe porem como as enzimas puderam ser seleciona- 
das e concentradas no interior dos lisossomos, se bem que todas 
ate aqui purificadas tem como marca exclusiva a presenqa de 
um resfduo de manose- 6 -fosfato. 

As paredes dos lisossomos primarios sao inicialmente reco¬ 
bertas por protefnas fibrosas que, depois, destacam-se da face 
externa da membrana. 


Os lisossomos secundarios tem morfologia muito variada e 
contem tambem os substratos a serem digeridos por essas enzi¬ 
mas. Eles recebem por isso nomes difcrentes, como: 

• vacuolos digestivos ou fagossomos, quando resultam da 
fusao de lisossomos primarios com os vacuolos de fagoci- 
tosc; 

• vacuolos autofagicos, quando incluem organelas celula¬ 
res que devam ser destrufdas e reabsorvidas; 

• corpos multivesiculares, quandlo contem outras vesfcu¬ 
las no seu interior (talvez, vesfculas de endocitose) etc. 

A importancia dos lisossomos para o metabolismo celular e 
evidenciada quando, por um defeito genetico, falta alguma das 
enzimas que Ihes sao proprias. 

O substrato dessa enzima passa a acumular-se na celula cm 
quantidades anormais — seja ele um glicosaminoglicano (mu- 
copolissacarfdio), uma glicoprotefna, glicogenio, lipfdios ou 
giicoiipfdios — interferindo na fisiologia celular e levando a 
produqao de doenqas graves. 

Na mucopolissacaridose, demonstrou-se que as celulas anor¬ 
mais , em meios de cultura, passam a metabolizar os resfduos acu- 
mulados quando cultivadas juntamente com celulas de indivfdu- 
os normais. O que leva a crer na possibilidade de ser a enzima 
chave do problema (alfa-L-iduronidase) difundida para o meio 
e absorvida pelas celulas deficientes, penetrando no interior dos 
lisossomos. Provavelmente o mesmo fenomeno deve ocorrer nos 
organismos normais, onde haveria difusiao e absor 9 ao de hidrola¬ 
ses atraves das membranas celulares e dos lisossomos. 

A interioriza 9 ao das enzimas s 6 se verifica no caso das hidro¬ 
lases e parece depender de um sinal de reconhecimento: a presen- 
9 a de um oligossacarfdio que contenha manose- 6 -fosfato. 

Peroxissomos. Sao tambem vesfculas citoplasmicas que 
contem enzimas oxidativas. Diferem dos lisossomos porque 
nestes as enzimas sao gcralmente hidrolases. Nos hepatocitos, 
os peroxissomos concentram pelo memos tres especies de enzi¬ 
mas: catalase, urato-oxidase e D-aminoacido-oxidase. Mas seu 
conteudo varia com o tipo de celula e com a atividade metabo- 
lica predominante. 

A membrana do peroxissomo forma-se a partir do retfculo 
endoplasmico granuloso, ao qual fica g;eralmente ligada por um 
estreito pedfculo. 

Ela contem protefnas espcciais que, aparentemente, sao ca- 
pazes de reconhecer e interiorizar as o:ddases produzidas pelos 
ribossomos, no citossol. 

Como as mitocondrias, os peroxissomos utilizam oxigenio, 
mas nao constituem fontes de acumula .920 de cnergia. 

Algumas das enzimas removem atomos de hidrogenio de 
determinados substratos, em rea 9 oes do tipo seguinte: 

RH, + 0 2 R + H 2 0 2 

Por sua vez, a catalase (que esta quase toda ela concentra- 
da nos peroxissomos) utiliza o peroxido de hidrogenio (H,0 2 ), 
produzido na rea 9 ao anterior, para oxidar uma serie de outros 
substratos, entre os quais: acido formiico, formaldefdo, alcool, 
fenois etc.: 

R’H 2 + H,0, -^RN-2 H,0 
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Por outro lado, se estes substratos a oxidar forem escassos, a 
catalase convcrtera o H,0, em agua e oxigenio, evitando que o 
peroxido se acumule em concentrates toxicas para a cclula. 

Para que essas reagoes possam ter lugar, a membrana do pe- 
roxissomo e muito permeavel aos ions inorganicos e as mole- 
culas pequenas. 

Entre as funqoes que cabem, em parte, a essa organela esta 
a fragmenta£ao de lipi'dios para produzir acetil-CoA, que sera 
depois transportado via citossol as mitocondrias, onde entrara 
no ciclo de Krebs. 

Ela contribui tambem para desintoxicar o organismo. Por 
exempio, transforma cerca de metade do alcool ingerido pelas 
pessoas (etanol) em aldei'do acetico. 


fibra. O conjunto das miofibrilas corresponde a dois tenjos da 
massa muscular. 

Ao microscopio optico, ve-seque as miofibrilas sao constituf- 
das por unidades, de estrutura estriada, que se rcpetcm regular- 
mente: os sarcomeros, medindo 2,5 /on de compiimento. Estes 
estao alinhados com as unidades vizinhas de modo a comunicar 
a fibra muscular, na sua totalidade, unia estria^ao homogenea, 
com faixas escuras e claras que se alternam. As primeiras sao 
conhecidas como bandas A, e as segundas, como bandas I. No 
meio das bandas I, encontra-se uma linha escura — o disco Z 
— que corresponde efetivamente a um septo servindo de limite 
entre dois sarcomeros (Fig. 2.19). 


MOVIMENTOS CELULARES 

A grande variedade de formas e muitas das caracterfsticas pe¬ 
las quais uma celula se diferencia de outra depende de seu citocs- 
queleto, isto 6, das redes complexas de filamentos proteicos que 
asseguram alto grau de organizatjao do conteudo celular, man- 
tendo cada organela em seu lugar ou promovendo os movimen- 
tos intemos e extemos exigidos pela fisiologia dos seres vivos. 

Tres tipos de filamentos destacam-se, entre outros, como os 
mais importantcs na generalidade das celulas: 

a) filamentos de actina, ou microfilamentos, que sao muito 
delgados; 

b) microtubules, bem mais grossos; e 

c) filamentos intermediarios, por terem diametros de valor 
intermediary entre os dos filamentos antes citados. 

Existem ainda outras protefnas filamentosas, com fun^oes 
acessorias, que ligam entre si os principals filamentos ou estes 
as organelas e membranas celulares; ou que participam da po- 
limerizaqao ou despolimeriza?ao das protefnas globulares que 
entram na constituiqao das estruturas fibrilares. 

As estruturas mais estudadas e sobre as quais possufmos 
maior soma de informa^oes sao aquelas responsaveis pela con- 
traijao muscular e pelo batimento dos cflios e flagelos. 


Movimento Muscular 
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Ao menos em sua forma elementar, o movimento muscular 
caracterizado pela contragao das estruturas fibrilares e encon- 
trado em quase todas as celulas. Essas estruturas alcan 9 am, en- 
tretanto, seu mais alto grau de desenvolvimento e organiza^o 
nas fibras musculares dos insetos e vertebrados, onde o sistema 
musculo-esqueletico permite a produ^ao de movimentos rapi- 
dos e precisos, sob controle voluntario. 

Outros tipos de musculos estao adaptados a fun^oes espe- 
ciais, como as fibras cardfacas e os musculos lisos dos sistemas 
digestorio, geniturinario ou de outros orgaos. 

ESTRUTURA E FUNCIONAMENTO DAS 
MIOFIBRILAS 

O elemento contratil das fibras musculares e a miofibrila, 
que se apresenta histologicamente como estrutura cilfndrica de 
1 a 2 n m de diametro, estendendo-se de um extremo a outro da 
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Fig. 2.19 Base estrutural do movimento muscular. Fibra muscular es¬ 
triada, formada por feixes de miofibrilas, cuja estriac;ao repete-se re- 
gularmente em toda sua extensao e fica pierfeitamente alinhada com 
a das miofibrilas vizinhas. Cada miofibrila corresponde a uma longa 
seqiiencia de unidades chamadas sarcomeiros e limitadas pelas linhas 
Z. Na metade inferior da figura, esta representado esquematicamente o 
arranjo dos filamentos espessos (de miosina) e de filamentos delgados 
(de actina), bem como dos discos Z que sao membranas transversais 
delimitando os sarcomeros. As faixas escuras (bandas A) correspon- 
dem ao comprimento dos filamentos espessos; as claras (bandas I) 
correspondem aos intervalos entre esses mesmos filamentos. No meio 
das bandas A, ve-se uma faixa menos densa (H) e a linha M. Embaixo, 
mostra-se o arranjo dos filamentos espessos e delgados, quando sao 
vistos em corte transversal. 
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A microscopia eletronica mostra que as bandas A devem-se 
k presenga de filamentos espessos, medindo 15 nm de diametro 
por 1,6 pm de comprimento (o que equivale a largura dessa 
banda). As bandas claras sao, por sua vez, ocupadas por fila¬ 
mentos delgados de actina, com 0,1 /on de comprimento e dis- 
postos entre os discos Z e as bandas escuras, mas imbricando-se 
ai com os filamentos mais grossos. 

Em corte transversal das fibras musculares, que passe pela 
regiao da banda A onde se imbricam os filamentos grossos e 
finos, pode-se ver uma disposigao regular e perfeitamente geo- 
metrica, onde os filamentos grossos ocupam os vertices e o 
centra de figures hexagonais, e os delgados dispoem-se a meia 
distancia entre eles. 

Quando o musculo se contrai, ha redugao na largura das ban¬ 
das I, mantendo-se constante a das bandas A. 

Pela microscopia eletronica verifica-se que houve um desli- 
zamento dos filamentos finos em relaqao aos grossos sem mo- 
dificagoes no comprimento dos mesmos. 

Quimicamente os filamentos delgados sao constitm'dos de 
actina, enquanto os grossos sao formados essencialmente de 
miosina. 

Actina. Quase todos os eucariotas (exceto leveduras e ou- 
tros organismos primitivos) fabricam varias especies de actinas 
que, em verdade, sao muito parecidas em todos os grupos bio- 
logicos. 

Os monomeros de actina sao proteinas globulares (peso mo¬ 
lecular 41,8 kDa) que se dissociam facilmente em solugoes sa- 
linas diluidas. 

Eles estao fortemente associados com um (on Ca f+ , que 
estabiliza sua estrutura globular, e se unem por ligagoes nao- 
covalentes com ATP. A hidrolise do ATP facilita a polimeri- 
zagao da actina, quando a salinidade do meio aproxima-sc da 
fisiologica. 

Os filamentos de actina compoem-se de duas cadeias de mo¬ 
nomeros enrolados em helice, com 13,5 moleculas por giro. O 
filamcnto resultante apresenta polaridade, nao sendo iguais suas 
duas extremidades. Em sua estrutura completa entram tambem 
algumas outras moleculas proteicas (Fig. 2.20). 

Miosina. fi tambem encontrada em quase todos os tipos de 
celulas de vertebrados, onde se polimeriza para constituir os fi¬ 
lamentos grossos; mas quimicamente apresenta maior variagao, 
segundo sua procedencia. 

Cada molecula (com cerca de 500 kDa) apresenta o aspecto 
de longo bastonetc com duas dilatagoes (cabegas), em uma 
das extremidades, e compoe-se de duas cadeias pesadas (de 
200 kDa) e dois pares dc cadeias lcves (Fig. 2.21, A). Os fila¬ 
mentos de miosina dissociam-se em seus monomeros quando 
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ACTINA TROPOMOSINA 

Fig. 2.20 Segmento de um filamento delgado constituido por molecu¬ 
las de actina (de forma globular e arranjadas em helice) com orientagao 
polar, associadas a outras moleculas de tropomiosina e de troponina. 



Fig. 2.21 A. Molecula de miosina, composts, de duas cadeias longas (en- 
roladas em dupla helice) e quatro cadeias curtas que integrant a estrutura 
das duas cabegas. B. Desenho esquemdtico de um filamento espesso, 
fomtado por moleculas de miosina orientadas em ambas as diregoes. 

em solugao salina concentrada; mas os monomeros tendem a 
formar dimeros e depois polimeros desde que diminua a con- 
centragao salina. 

Contrariamente a polimerizagao da actina, que une os mono¬ 
meros sempre com a mesma orientagao, no caso da miosina as 
moldculas unem-se por suas caudas, em diregoes opostas (Fig. 
2.21, B). Desse modo, resulta um filamento que e constituido 
por um feixe de centenas de segmentos alongados e com as 
cabegas dirigidas para os dois polos, mas afastando-se do eixo 
do filamento, a intervalos regulares. 

CONTRAgAO MUSCULAR 

As cabegas globosas das moleculas de miosina, intcragindo 
com os filamentos de actina, formam numerosas pontes que sao 
visivcis a microscopia eletronica. 

As pontes sao moveis, isto e, as dilatagoes globosas de mio¬ 
sina ligam-se ou nao aos filamentos de actina segundo o ciclo 
de desdobramento do ATP em ADP e: fosfato inorganico, que 
ocorre nessa parte da molecula. 

Logo que uma molecula de ATP se ligue k porgao dilatada 
da molecula dc miosina (que c uma adenosina-trifosfatase, ou 
ATP-ase), sua agao enzimatica hidrolisa o ATP, mas retem os 
dois fragmentos no sftio ativo, e provoea a ligagao nao-covalen- 
te da miosina (cabega globosa) com uma molecula do filamento 
de actina. A actina, agindo entao como coenzima ativadora da 
ATP-ase, permite que esta libere os fragmentos de ADP e fos¬ 
fato, c assim provoea dois efeitos: 

a) deformagao da cabega de miosina que, dobrando-se em an- 
gulo sobre sua cauda, traciona o filamento de actina e reduz por 
isso o comprimento do sarcomero; conitragao muscular; 

b) desocupagao do sitio ativo da ATP-ase que pode fixar 
imediatamente outra molecula de ATP. 

Este segundo efeito rompe a ligagao actina-miosina e faz 
voltar a cabega globosa da miosina ao seu formato primitivo. 

Desde que se produza nova hidrolise de ATP, volta a re- 
petir-se o ciclo de alteragoes moleculares, ligando-se a mesma 
cabega de miosina em outro ponto do filamento de actina (em 
vista do deslocamento precedente) e aumentando a contragao 
muscular. 





38 Parasitolocia 



Fig. 222 Funcionamento das pontes de miosina, cujas cabefas (que 
sao tambem ATPases) prendem-se aos filamentos delgados (de acti- 
na), quando o ATP e desdobrado em ADP e fosfato inorganico. Em 
contato com a actina, o ADP abandona o sitio ativo da miosina, provo- 
cando com isso uma deformagao da cabe^a da enzima e tracionamento 
do filamento delgado (contraijao muscular). No sitio ativo desocupado, 
liga-se nova molecula de ATP, que rompe a ligafao miosina-actina, 
ate que se decomponha outra vez em ADP e fosfato inorganico, repe- 
tindo o ciclo que faz aumentar o estado de contra^ao. 


Na sucessao desses fenomenos, as pontes de miosina (ou 
seja, suas cabetjas globosas) como que caminham sobre o fila¬ 
mento de actina, tracionando-o fortemente (Fig. 2.22). 

Se faltar ATP, nao se produzira o relaxamento da liga^ao 
actina-miosina e o musculo permanecera contrafdo (como na 
rigidez cadaverica). 

Evidentemente, para que isso nao aconte^a e para que as ra- 
pidas contra^oes dos musculos esqueleticos possam obedecer 
imediatamente as ordens vindas do sistcma nervoso, torna-se 
indispensavel um continuo e abundante suprimento de ATP. 
Enquanto a produ^ao de novo ATP esteja em curso, nas mito- 
condrias, a manuten^ao de seu nfvel no citoplasma e assegurada 
pela fosfocreatina que, cedendo um grupo fosfato (de alta encr- 
gia) ao ADP, refaz o ATP. 

Estunulo para a Contratjao. No musculo estriado, sujei- 
to a aijao da vontade, o estfmulo que desencadeia a contranao 
muscular chega atraves de nervos e se transforma em uma onda 
de potencial de membrana que percorre nao so a membrana 
externa da fibra muscular, como se propaga em miiesimos de 
segundo atraves de septos e tubulos transversais (dependentes 
da membrana celular) para alcanqar, finalmente, outras estrutu- 
ras membranosas (derivadas do reticulo endoplasmico liso) que 
envolvem cada miofibrila. 

Quando o sinal cletrico chega a este reticulo sarcoplasmi- 
co, sua parede libera no citossol grande quantidade de tons Ca + * 
que se encontravam estocados no interior do reticulo. 

No musculo Integra, e a elevaijao da concentrai^ao de Ca" 
que desencadeia a contra^ao. A miosina e impossibilitada de 
interagir com os filamentos de actina pela presen^a de outras 
moleculas proteicas (delgados filamentos de tropomiosina) 
que, recobrindo os sitios reativos dos monomeros de actina, 
impedem o processo. 

Os ions Ca** desbloqueiam esses sitios ao se combinarem 
com um sistema de outras proteinas (complexo troponina) 
que, segundo se supoe, mudariam de forma em presen^a de 
Ca” e descobririam os sitios bloqueados pela tropomiosina. 

Na musculature lisa encontramos tambem o sistema actina- 
miosina, porem, organizado de forma menos ordenada que na 
musculature estriada. A atividade ATP-ase da miosina e muito 
menor que no musculo estriado, sendo condicionada pelas con- 
centraQoes de Ca t+ . As contra^es resultantes caracterizam-se 


pelas respostas lentas, mas de tonus prolongado, sendo regu- 
ladas por estimulos vindos do sistema nervoso autonomo e de 
alguns hormonios. 

Movimento Ciliar c: Flagelar 

ESTRUTURA DE CILIOS E FLAGELOS 

Essas organelas filiformes, que se projetam para o exterior a 
partir da superficie celular, sao encontradas em muitos protistas 
e nas celulas de alguns tecidos dos metazoarios, bem como em 
algumas plantas infcriores. 

O movimento ciliar 6 originado pela flexao subita dos micro- 
tubulos que formam a estrutura central do cilio, o axonema. 

Ai encontramos uma dispos^ao dos microtubulos, impres- 
sionante por sua regularidade geometiica e por sua constancia 
em todas as celulas ciliadas ou flagela.das dos eucariotas, quer 
sejam eles uni- ou multicelulares, vegc;tais ou animais: nove fi- 
leiras de microtubulos duplos, dispostas em circulo, envolven- 
do duas outras singelas, situadas no ei?;o da organela — arranjo 
9+2 (Fig. 2.23). 



Fig. 2.23 Estrutura flagelar baseada em diferentes observances e dese- 
nhada longitudinalmente (a esquerda), vista em cortes transversais (no 
centro) ou em tres dimensoes (d direita), segundo os diversos m'veis 
indicados pelas letras: A, corpo basal ou blefaroplasto; B, segmento 
intermediSrio; C, porijao livre do flagelo; e D, flagelo extemo, porem 
aderente ao citossomo; ar. bravos de dineuiia; ct, microtubulos centrais 
e singelos; de, microtubulo da membrana celular; ds, disco em forma 
de septo; fs, membrana celular na superficie do flagelo; pc, corpo pa- 
raaxial; pt, microtubulos perifericos duplos; pw, porfao da membrana 
que forma o fundo do bolso flagelar; sc, superficie de aderencia do 
flagelo ao citossomo. (Redesenhado de Ho;are — The trypanosomes of 
mammals. Oxford, Blackwel, 1972.) 
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Cada microtubulo, que se estende de um extremo ao outro do 
cflio ou do flagelo, e formado por unidades de uraa proteina globu¬ 
lar denominada tubulina, a qual, por sua vez, compoe-se de dois 
polipeptfdios (com 50 kDa cada um): sao as a- c (3-tubulinas. 

Quando esses elementos se unem para formar um microtu¬ 
bulo, dispoem-se em circulos contendo 13 unidades por volta 
(nos microtubulos completos) ou 10 unidades, nos microtubu- 
los incompletos que, unindo-se aos primeiros, formam os mi¬ 
crotubulos duplos. 

Os eixos dos microtubulos mostram-se vazios, a microsco- 
pia eletronica. 

A formagao de um microtubulo pode dar-se mesmo in vitro, 
a partir dos monomeros de tubulina, e mais rapidamente quan¬ 
do acompanhada da hidrolise de GTP (trifosfato de guanosina). 
Dependendo da concentragao de monomeros no meio, polime- 
rizaijao e despolimerizagao podem ocorrer no mesmo tubulo 
que, assim, pode alongar-se pela extremidade distal enquanto 
se desfaz pelo extremo proximal, a menos que este conte com 
alguma estrutura protetora. 

Nas celulas, a polimeriza^ao da tubulina para a constru 9 ao 
de um cflio ou de um flagelo faz-se a partir do corpusculo basal 
ou blefaroplasto, que age como molde para o desenvolvimento 
do arranjo 9+2. 

Aos microtubulos vem juntar-se, depois, outras proteinas 
que concorrem para assegurar a estabilidade estrutural do axo- 
nema. Sao elas: 

1) as da bainha interna, que unem os microtubulos centrais; 

2) as que se dispoem como raios de uma roda entre essas 
estruturas centrais e os microtubulos duplos perifericos; 

3) as pontes de outra protefna, chamada nexina, que ligam 
entre si os microtubulos perifdricos; 

4) finalmente, outras estruturas proteicas (constituidas de di- 
neina) que se dispoem a curtos intervalos, ao longo de cada um 


Fig. 2.24 Representagao do arranjo dos microtubulos de tubulina em 
um cflio ou flagelo (com nove dos microtubulos duplos, dispostos em 
circulo na periferia, e outros dois singelos centrais). Os microtubulos 
perifericos possuem bravos de dinema, que aderem e se movem sobre 
os tubulos vizinhos (produzindo as flexoes dos cflios), e outras protei¬ 
nas com fun 5 oes de coordena^ao do movimento ou de sustenta^ao da 
estrutura. 


dos nove pares de microtubulos, como dois bragos transversals 
voltados para o microtubulo vizinho (lug. 2.24). 

BASES DO MOVIMENTO CILIAR 

De modo analogo ao que se passa com a miosina, no muscu¬ 
lo, sao os bravos de dinema que, sob a a^ao de ATP, ligam-se 
aos microtubulos vizinhos. A enzima iseria, entao, ativada e ao 
hidrolisar o ATP causaria a deformaijao estrutural que promove 
o escorregamento de uns tubulos em rela^ao aos outros, for^an- 
do o encurvamento do axonema. 

Demonstrou-se que a dinema e uma ATP-ase, formada de 
varias cadeias polipeptidicas, das quais. a principal tern 400 kDa 
de peso molecular. 

Se por um defeito genetico vier a faltar alguma das proteinas 
que compoem o aparelho ciliar, ou dais que comandam a orga- 
niza 9 ao de sua estrutura, os cflios nao sc formam ou permane- 
cem estaticos. lsso causa a imobilidade de certas linhagens de 
protozoarios, bem como uma forma de esterilidade masculina 
(espermatozoides sem movimento flagelar) e propensao a do- 
en 9 as do aparelho respiratorio. 

A bainha interna e as proteinas radiiais parecem ter por fun- 
930 coordenar o movimento ondulatorio ciliar ou flagelar, im- 
pedindo que a cada contra 9 ao se produzisse um simples enrola- 
mento espiral da organela. 

Essa regulagem independe da preseda de ions Ca M ou ou¬ 
tros, pois desenvolve-se mesmo quando o axonema esta isolado 
e desprovido da membrana celular. Tambem nao e necessaria 
a presen 9 a do blefaroplasto ou corpo basal para comandar o 
movimento. 

Movimentos Citoplasmic os e Ameboide 

Uma parte substancial das proteinas citoplasmicas e consti- 
tuida por actina. Nos fibroblastos, por exemplo, ela representa 
cerca de 10% do total de proteinas, da qual metade encontra-se 
polimerizada sob a forma de filamentos. 

Nas celulas que nao fazem parte do sistema muscular, elas 
tern duas fun 9 oes: 

a) formar redes estruturais de supoile mecanico a outras or- 
ganelas, como microvilos, estereoeflios etc.; 

b) constituir, junto com a miosina, sistemas contrateis res- 
ponsaveis por diversos tipos de movimentos celulares. 

MOVIMENTO AMEBOIDE 

Resulta de um dos arranjos mais ccimplexos e mais dinami- 
cos do sistema actina-miosina relacionado com a locomo 9 ao 
celular. 

Ele dependc de uma delgada camada citoplasmica que con- 
tem filamentos de actina entrecruzados e relativamente desor- 
denados, existentes na generalidade das celulas, sob a membra¬ 
na celular e ligados a ela. 

Essa camada periferica e de textura gelatinosa, que resul¬ 
ta da prescn 9 a dos filamentos de actina amarrados entre si por 
moleculas de filamina, 6 conhecida mmo a camada cortical, 
ectoplasma ou plasma-gel, sendo mads evidente em amebas, 
micetozoarios e celulas ameboides dos; metazoarios. 
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Fig. 2.25 Diferentes tipos de pseudopodes em protozoarios. A. 
Lobopodes ou digitiformes.em ameba do genero Chaos. B. Filopodes, 
em Arachnula. C. Fil6podes, partindo de pseudopodes grossos, em 
Biomyxa. D. Mixopodes, em Allogromia (segundo vdrios autores, 
apud Grasse). 


O resto do citoplasma constitui o endoplasma (ou plasma- 
sol), bastante fluido, onde se observam numerosas particulas e 
organelas em suspensao. 

As amebas movem-se pela contfnua emissao c retragao de 
expansoes citoplasmicas digitiformes ou fillformes, algumas 
vezes muito longas, os pseudopodes (Fig. 2.25 e Prancha). 

Quando isso ocorre, ve-se uma corrente de endoplasma fluir 
em direqao ao apice do pseudopode, para em seguida gelificar- 
sc marginalmente, alongando a camada de ectoplasma. 

A gelifica^ao produz-se quando os polimeros de actina sao 
ligados por moleculas de filamina (formando redes) ou de a- 
actinina (formando feixes). 

A transforma^ao no sentido gel-sol pode ser influenciada 
por um aumento da concentragao de Ca ++ no meio, mas parece 
depender da interven?ao de enzimas que fragmentam os fila- 
mentos de actina. 

Varias circunstancias levam a crcr que a transla^ao da massa 
endoplasmica se deva a fenomenos de polimerizaQao e despo- 
limerizaqao da actina, assim como a sua intera^ao com a mio- 
sina, pois o movimento pode ser suspenso pela a 9 ao de subs- 
tancias toxicas especfficas, como a faloidina. Esta combina-se 
com as moleculas de actina, estabilizando-as e impedindo sua 
participa^o reversivel no processo. 

Pequenos feixes bipolares de miosina podem atuar sobre os 
filamentos de actina do citoplasma ou da interface gel-sol para 
promover, em presen^a da Ca” c ATP, o deslocamento mole¬ 


cular requerido para a formaqao de correntes citoplasmicas ou 
para a contrato dos pseudopodes. 

Nas amebas que caminham produzindo um pseudopode de 
cada vez, o corpo celular pode ser comparado a um tubo de 
citoplasma gelificado, no interior do qual corre a fase lfquida. 
No extremo anterior a membrana celul ar cresce para dar lugar & 
corrente de citoplasma que lhe chega. Hste citoplasma, na medi- 
da em que se acumula junto as parades; laterals do pseudopode, 
gelifica-se e alonga o tubo de plasma-gel por sua extremidade 
anterior. Ao mesmo tempo, o extreme) posterior enruga-se e o 
material gelificado que af se encontra vai-se liquefazendo para 
alimentar a corrente citoplasmica que avamja. 

Quando a ameba se apoia sobre uma superficie qualquer, 
essa translato interna do citoplasma com neoformaqao de 
membrana em um polo e reabsorpao no outro assegura o ca- 
minhar do protozoario em uma dire^ac) definida. Depois de uns 
instantes, esse pseudopode cessa de crsscer e aparece outro em 
dirc^ao distinta, levando a celula para outro rumo. 

Os pseudopodes recebem denominaqoes varias, segundo o 
aspecto que apresentem: 

• lobopodes, quando grossos e rclativamentc curtos, como 
em amebas do genero Chaos (Fig. 2.25, A) ou em 
Entamoeba histolytica (Fig. 10.1); 

• filopodes, quando longos, delgados e em geral ramifica- 
dos (Fig. 225, B c C e Pranchas); 

• mixopodes ou reticulopodes, quando alem de muito 
longos, delgados e ramificados anastomosam-se aqui e 
acola, formando verdadeiras redes de prolongamentos 
citoplasmicos (Fig. 2.25, D); 

• nos heliozoarios, os pseudopodes denominados axo- 
podes, ou tentaculos alimentares, contem centenas de 
feixes paralelos de microtubulois que podem despolime- 
rizar-se subitamente e, retraindci-se, conseguem arrastar 
para o centra as presas que o protozoario conseguiu re- 
ter em suas extremidades. 

As celulas amebdides dos metazoiirios deslocam-se geral- 
mente com movimentos bem mais lentos que os dos proto¬ 
zoarios. 

Outras celulas, como os fibroblastos, emitem pseudopodes 
laminares e microespi'culos, mas o fazem tao lentamente que 
seus deslocamentos s6 podem ser registrados mediante a tecni- 
ca da microcinematografia acelerada. 

CITOESQUELETO 

Nem todas as estruturas proteicas filamentosas de uma c6- 
lula estao relacionadas com a produqao de movimento. Muitas 
fibrilas e microtubulos tern apenas fumjao estrutural. 

Os microvilos sao forma 9 oes que s.e encontram quer na su¬ 
perficie das celulas epiteliais do intestino e dos tubulos renais 
dos animais superiores, quer no tubo digestivo dos nematoides, 
dispostas a maneira dos pelos de uma escova e contando-se por 
milhares cm cada celula. Medem 1 pm de diametro, tendo como 
estrutura de sustenta 9 ao feixes de filamentos de actina, inter- 
ligados e conectados com a membrana celular, tanto no topo 
como lateralmente. 

A membrana celular pode, assim, oferecer uma superficie 
consideravelmente aumentada para as. trocas com o meio ex¬ 
terior. O tegumento dos cestoides (Echinococcus granulosus, 




Macromoleculas, Informaqao, Organizaqao e Reprodl^ao Celular 41 


p. ex.) tambem e revestido de microtriquias sustentadas por 
estruturas fibrilares e aparentemente com a mesma fun^ao de 
aumentar a superficie de trocas metabolicas com o meio exter- 
no ao parasito. 

Na maioria das celulas dos eucariotas e particularmente 
naquelas sujeitas a tensoes mecanicas, que apresentam, por 
exemplo, desmossomos ou prolongamcntos nervosos (axo- 
nios), encontram-se os chamados filamentos intermediaries. 
Eles representam as estruturas fibrosas mais estaveis e resis- 
tentes. Na musculatura estriada, certos filamentos desse tipo 
(desmina) entram na constitui^ao dos discos Z, que delimi- 
tam os sarcomeros e os mantem alinhados. Ai se implantam 
os filamentos de actina mediante outra protefna de liga?ao, a 
a-actinina. 

REPRODUCAO CELULAR 

As atividades metabolicas conduzem a um aumento dos 
componentes estruturais e do meio intemo das cdlulas que, em 
determinado momento, levam a sua divisao em unidades meno- 
res (geralmente duas) com redu^ao do volume celular e retoma- 
da do crescimento (Figs. 221 e 2.28). 

No ciclo de crescimento e reprodu^ao celular, distinguem-se 
varias fases que se repetem indefinidamente. Depois de cada 
divisao ou mitose, cuja evoluijao e geralmente rapida (durando 
apenas 1 a 2 horas), sobrevem um longo perfodo de crescimen¬ 
to (que demora de 14 a 24 horas, mas pode estender-se por um 
ou dois dias), durante o qual predominant as atividades de sin- 
tese organica: e a interfase. 

A interfase come$a por um periodo em que o nucleo produz 
os varios tipos de RNA necessarios a sintese proteica e esta 
cria as estruturas enzimaticas com que a celula fabricara tudo 
quanto precisa para seu desenvolvimento. indica-se essa fase 
pelo simbolo G, (G representa, de modo abreviado, a palavra 
inglesa gap, isto 6, espa^o, intervalo). Ela termina, convencio- 
nalmente, quando tern inicio a replica^ao do DNA nuclear que 
prepara a celula para outra mitose. 

A fase seguinte, S (de sintese), corresponde ao tempo em 
que, no nucleo, cada cromossomo esta sendo copiado para du- 
plicar toda a informagao genetica. 

Entre o fim da replica^ao do DNA e o im'cio da mitose, o 
intervalo e indicado pelo simbolo G r 

Ncm todas as celulas reproduzem-se com a mesma freqiien- 
cia ou velocidade, ainda que perten 9 am a um mesmo organis- 
mo. Enquanto os protozoarios, por exemplo, multiplicam-se tao 
rapidamente quanto possivel, as cdlulas dos metazoarios sao 
mais lentas, e algumas deixam praticamente de se reproduzir 
ou o fazem escassamente, depois de atingirem a maturidade, 
como os neuronios e os musculos esqueleticos. 

A diferenga na dura^ao dos ciclos multiplicativos deve-se 
principalmcntc a extensao da fase G r 

Prepara^ao da Mitose 

O centrossomo,encontrado quase sempre nas proximidades 
do nucleo, constitui o principal centra organizador de microtu- 
bulos da celula. Nos animais, o centrossomo e formado, geral¬ 


mente, por um par de centriolos envoividos por uma forma^ao 
densa e mal definida. 

Os centriolos e os corpos basais dos cilios ou flagelos (ble- 
faroplastos) sao estruturas semelhantes; e,em muitos casos.tem 
funtjoes intercambiaveis. 

Eles sao como dois cilindros, orientados um perpendicular- 
mente ao outra, e medem cerca de 0,3 mm de comprimento 
por 0,1 mm de diametro. Cada um e formado por nove grupos 
de microtubulos triplos, unidos entre si por outras estruturas 
proteicas. 

Nao ha, entre eles, o par de microtiiibulos simples, centrais, 
encontrados nos blefaroplastos. 

A principal diferen^a entre as duas espccies de organelas 
esta em que fimeionam como centros organizadores de estrutu¬ 
ras fibrilares diversas; assim, os microtubulos dos corpos basais 
se continuam com os do cilio ou flagelo, enquanto os que se 
irradiam de um centriolo nao se ligam (iiretamente a ele; partem 
de uma zona densa em tomo do par de centriolos que, com es- 
tes, formam o centrossomo ou centra celular (Fig. 2.26, £). 

Nos vegetais superiores os centrossiomos nao possuem cen¬ 
triolos e, nos animais, demonstrou-se que os centriolos nao sao 
indispensaveis para a produijao do fuse mitotico. 

Os microtubulos do fuso apresentam polaridade, que se 
orienta em sentido inverso segundo essas fibras procedam de 
um polo ou do polo oposto da celula. Quando as estruturas fi¬ 
brilares das duas metades do fuso mitotico se imbricam (por seu 
continuo crescimento durante a mitose), interagem no sentido 
de produzirem movimento de afastamento entre os dois polos 
da cdlula. 

Por outra lado, os microtubulos que descreveremos, ligados 
as cromatides filhas, ao interagirem com as fibras do fuso ten- 
dem a levar as cromatides em diregao aos polos do fuso. 

O mecanismo envolvido em cada caso parece ser diferente, 
mas ainda desconhecido. 

DECURSO DA FASE S 

Os centriolos, que durante seu crescimento parecem ser ob- 
jeto de modifica 9 oes importantes e ainda pouco conhecidas, 
devem afastar-se um do outra e dar inicio a forma 9 ao dos res- 
pectivos pares (centriolos filhos), antes que comece no nucleo 
da celula o processo de replica 9 ao do DNA. 

Nao se sabe se ha entre os dois fenomenos uma rela 9 ao cau¬ 
sal ou se o mecanismo que dispara a replica 9 ao do DNA e ou- 
tro: talvez a propria replica 9 ao em uma regiao especifica do ge- 
noma. O certo e seu carater irreversivel, pois uma vez iniciada 
a rcplicagao, ela s6 se detem quando todo DNA da celula tiver 
sido duplicado. 

Nos eucariotas, o processo marcha concomitantemente em 
muitos pontos da cadeia de cada cromossomo, sempre que nela 
surgir uma separa 9 ao da dupla helice, dando origem a uma 
furcula onde vao instalar-se as moleculas de DNA-polimerase 
(Fig. 2.11). 

Desse modo, as longas cadeias podem ser copiadas em tem¬ 
po rclativamcntc curio. Supoe-se que para cada al 9 a de DNA 
(e portanto para cada gene) haja um ponto de origem para o 
processo de replica 9 ao. 

As furculas aparecem em grupos, em pontos que podem dis¬ 
tar muito ou pouco entre si (de acordo com o comprimento das 
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Fig. 226 Divisao celular. A. Preifase, durante a qual tem im'cio a mitose com a formagao de dois centrossomos e sen afastamento progressive, 
enquanto se forma o fuso acromatico e os cromossomos tomam-se mais densos. B. Prometdfase, com os cromossomios em processo de conden- 
sagao e a membrana nuclear em desorganizagao. C. Cromossomo na metafase, constitufdo por duas cromdtides unidas ao nfvel do centromere) 
e tendo, de cada lado deste, um cinetocore e as fibras do cinetocore. D. Cromatides filhas, separadas ao completar-se a replicagao do DNA ao 
nfvel do centromere. E. Metafase, com os cromossomos dispostos no piano equatorial do fuso, a igual distancia do;; dois centrossomos. Ft G. 
Anafase, durante a qual da-se a separagao e migragao dos cromossomos filhos para os polos do fuso. H. Telofase, que se inicia com a chegada dos 
cromossomos a cada um dos polos e se completa com o desaparecimento do fuso e a reconstituigao do nucleo de cada. celula filha. c, centromere); 
m, microtubulos que partem do cinetocore. 


algas) e progridem de modo scmelhantc em ambas as diregoes, 
ate encontrarem-se com outra furcula que se desloca em sentido 
contrario. 

As ultimas porgoes de DNA a serem copiadas sao as existen- 
tes na heterocromatina, isto c, naquelas regioes do genoma que 
pcrmanecem inativas e condensadas durante a intcrfasc. 

Na medida em que avan 9 a a replicagao, o acabamento dos 
cromossomos filhos requer a produgao de uma quantidade 
equivalente de histonas para a reorganizagao dos nucleos- 
somos. A sfntese de histonas tem lugar sobretudo durante a 
fase S. 

Apesar de ser a sfntese proteica muito mais lenta que a de 
DNA, os dois fenomenos podem correr paralelamente gra 9 as 
ao fato de existirem muitos genes (mais de 40 genes iguais nas 
celulas dos vertebrados) que codificam para a produ 9 ao de cada 
um dos monomeros de histona (H2A, H2B, H3 e H4). 


Ha indfeios de que, na passagem da fase G, para a fase S, 
algum fator difusfvel esta presente para iniciar a sfntese de novo 
DNA. Assim, a fusao de duas celulas em fases diferentes per- 
mitc induzir a sfntese na que estiver na fase G,. 0 mesmo nao 
sucede se essa celula encontrar-se na fase G 2 . 

Haveria pois um mecanismo de bioqueio que impede uma 
segunda replica 9 §o de qualquer trecho de DNA, durante um 
mesmo ciclo de reprodu 9 ao celular. 

DECURSO DA FASE G 2 

Ela prepara a mitose, ou fase M, que se inicia quando a 
membrana nuclear se desintegrar e o;; cromossomos comega- 
rem a condensar-se. 

A sfntese proteica, em geral, e as atividades metabolicas que 
devem conduzir a duplicagao da massa celular continuam atra- 
ves de toda a interfase. 
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0 desencadeamento da mitose parece depender dessa dupli- 
cagao, atravcs de mccanismos ainda nao esclarccidos. 

No entanto, parece que, no fim da fase G,, algumas protcfnas 
sao produzidas, tcndo a capacidadc dc induzir a fase M. A fu- 
sao de uma celula em mitose com outra em interfase determina 
a rapida condensagao da cromatina desta ultima. 

Tem sido sugerido que a produgao de alguma enzima solu- 
vel (que catalisa a fosforilagao de protefnas) ocorreria no fim de 
G 2 , contribuindo de certa forma para o desmonte da membrana 
nuclear e para a fosforilagao da histona HI que promoveria a 
condensagao dos cromossomos. 

Os Estagios ou Fases da Mitose 

A divisao celular tem como programa a realizagao de uma 
serie muito precisa de complexas operagoes que devem asse- 
gurar: 

a) a disposigao ordenada dos pares de cromossomos que re- 
sultaram da replicagao na fase S; 


b) seu alinhamento e separagao, de forma a garantir que cada 
celula filha receba sempre o mesmo niimero e os mesmos tipos 
de cromossomos caracteristicos da especic; 

c) reconstituigao dos nucleos filhos:; 

d) divisao do citoplasma de modo que cada celula resultante 
disponha, alem de seu nucleo, de um sortimento adequado de 
organelas citoplasmicas. 

Ainda que todas essas modificagoes; se fagam de forma con- 
tfnua, durante todo o dcsenrolar da mitose pelo espago de uma 
hora ou mais, costuma-se distinguir certo niimero de estagios 
ou fases, demarcadas artificialmente. 

Os cinco estagios classicos da divisao nuclear sao: profase, 
promctafase, metafase, anafase e telofase. 

Profase. Seu infcio nao e bem demarcado, pois a cromatina 
(que tinha na interfase um arranjo difuso) comega a condensar- 
se lentamente para formar cromossomos compactos e caracte¬ 
risticos, constitufdos de duas cromatides filhas unidas por um 
centromero. Ao mesmo tempo, os nucleolos vao-se desfazendo, 
ate desaparecerem. 



Fig. 221 Endomitose em um proto/.oario (Trypanosoma cruzi ), onde se veem as fibras do fuso (F), dentro do espago limitado pela membrana 
nuclear. A divisao nuclear foi precedida de divisao do cinetoplasto e formagao do segundo flagelo; F, e F,, flagelos; K, cinetoplasto. Foto, em 
microscopia eletronica, original de Regina Milder. 
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Enquanto isso, os centriolos, que no initio da fase S se ha- 
viam separado e produzido cada qual seu novo par, de modo a 
formarem dois centromeres, come^am a deslocar-sc. 

No comedo da profase, os microtubulos que constitufam o 
citoesqueleto despolimerizam-se, criando vasta rcserva de mo- 
leculas de tubulina c outros materials. 

Com esses materiais, come^am a organizar-se a partir dos 
centrossomos as estruturas do aparelho mitotico. 

Os novos microtubulos irradiam-se como raios de uma es- 
trela (aster) de cada centrossomo. 

Muitos dos microtubulos, a medida que crescem, empurram 
os centrossomos para os polos da celula. Entre eles come<ja a 
desenhar-se a estrutura bipolar de um fuso. 

Prometafase. Nas celulas animais e vegetais esta fase co¬ 
meg a quando, subitamente, a membrana nuclear se rompe em 
numerosos fragmentos, indistinguiveis de outras porgSes do 
reticulo endoplasmico, mas que permanecem espalhados no 
citoplasma em tomo do fuso mitotico (Fig. 2.26, B). Vcremos 
depois que em muitos protozoarios a membrana nuclear perma- 
nece Integra durante toda a mitose (endomitose), modificando 
o aspecto evolutivo do processo (Fig. 2.27). 

O desaparecimento da membrana nuclear toma franca a 
comunicagao entre citoplasma e nucleoplasma, vindo o fuso a 
ocupar o espago deste ultimo. 

Nos cromossomos aparecem, desde o fim da profase, duas 
estruturas especiais, chamadas cinetocores (Fig. 2.26, C), situ- 
adas em lados opostos de cada centromere (um para cada cro- 
matide). A partir dessas estruturas formam-se dois feixes de 
microtubulos (as fibras do cinetocore), que se orientam tambem 
em diregoes opostas e interagem com as fibras do fuso. 

A prometafase dura, em geral, de 10 a 20 minutos. 

Metafase. Tendo atingido o maximo de condensagao, cada 
cromossomo apresenta-se agora com o aspecto que o caracteri- 
za no cariotipo da especie (Fig. 2.26, £). 

Da interagao entre os microtubulos do cinetocore e os do 
fuso, resulta agitada movimentagao ate que os primeiros se 
alinhem em paralelo com os filamentos do fuso. Como conse- 
qiiencia, cada cinetocore ficara voltado para um dos polos (in- 
distintamente) e sucedera o mesmo com as cromatides de cada 
cromossomo. 

O equillbrio entre as tragoes exercidas pelos filamentos do 
fuso sobre cada um dos dois feixes de microtubulos do par de 
cinetocores terminara por dispor os centromeres de cada cro¬ 
mossomo sobre o piano equatorial do fuso. Esta etapa pode ser 
de duragao prolongada. 

Anafase. Subitamente, como que em resposta a um sinal 
que acaba de aparecer, todas as cromatides irmas separam-se e 
sao arrastadas em sentidos opostos pelos cinetocores e seus mi¬ 
crotubulos. O fuso alonga-se (pelo crescimento e deslizamento 
das fibras pr6prias de cada centrossomo) e aumenta a distancia 
entre as duas series de cromatides. Lentamente elas sao con- 
duzidas para os dois pdlos do fuso por seus microtubulos, que 
diminuem de comprimento a medida que se aproximam dos 
centrossomos (Fig. 2.26, F e G). 

Alguns minutos sao suficientes para isso. 

Nao se sabe o que mantem as cromatides filhas uni das ate a 
anafase. Suspeita-se que o segmento de DNA contido no cen¬ 
tromere nao se tenha replicado ate esse momento. O sinal aci- 


ma referido finalizaria a replicagao, permitindo a separagao das 
duas cromatides. 

No fim da anafase, em cada extremo do fuso, estara reuni- 
do um equipamento complcto de cromossomos, igual ao que 
possuxa a celula mae, e contendo toda a informagao genetica 
da especie. 

Telofase. Quando as cromatides fillias chegam aos pdlos, os 
cinetocores e seus microtubulos desaparecem. A membrana nu¬ 
clear reconstitui-se em tomo de cada nticleo filho (Fig. 2.26, H). 
A cromatina vai perdendo seu aspecto compacto e os nucleolos 
reaparecem. Termina a mitose. 

Citocinese 

O citoplasma divide-se por mecanismo que envolve a for- 
magao de uma prega reentrante da membrana celular na regiao 
equatorial, entre os dois nucleos filhos. Ela se inicia geralmente 
na anafase. 

Essa prega vai-se aprofundando, durante a telofase, ate 
estrangular os restos do fuso mitdtico (quando ja come 9 a a 
interfase) e causa a separa 9 ao definiti\'a das duas celulas filhas 
(Fig. 2.28). 

A clivagem e realizada por um anel de fibras que se acumu- 
lam sob a membrana celular e parecem estar firmemente liga- 
das a ela. 



Fig. 2.28 Citodierese. Separd 9 ao de duas cdlulas filhas no fim do pro¬ 
cesso reprodutivo (Trypanosoma cruzi ), no citoplasma da celula hos- 
pedeira. Foto, em microscopia eletronica, original de R. Milder. 
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Actina e miosina sao os clementos que se supoe dcsen- 
volverem a atividadc motriz capaz de efetuar essa cliva- 
gem, devendo-se sua localiza£ao no piano equatorial a 
influencia do fuso, pois podc ser experimcntalmcntc modi- 
ficada ao se deslocar o aparelho mitotico. Numerosas vc- 
siculas sao vistas nas celulas em divisao, sugerindo cons- 
titufrem material de reserva para a sfntese de novas areas 
de membrana. 


Ha cdlulas em que a clivagem nao fica situada na regiao cen¬ 
tral, o que leva a produzir dois elementos de tamanho diferente, 
como sucede na oogenese ou nas primeiras fases do desenvol- 
vimento embrionario. 

Em certos organismos, como nos plasmodios, a divisao nu¬ 
clear pode repetir-se numerosas veze s antes que ocorra a di¬ 
visao do citoplasma. Esse processo e conhecido como divisao 
multipla ou esquizogonia. 
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OS ORGANISMOS E O ME10 
O ambienle e suns mudanqas 
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Fatores limilantes do meio e tolerancia dos organismos 
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Estrutura das populates 


OS ORGANISMOS E O MEIO 

A Medicina, como ciencia que se ocupa da saude do homem, 
buscando compreender e controlar as causas e os mecanismos 
das doen?as, identifica-se cada vez mais como urn setor espe- 
ciaiizado da Ecologia Humana, cujos limites se vao alargando a 
medida que aumenta o conhecimento das rela^oes causais entre 
as altera^oes da saude e os fatores nocivos do meio. 

0 estado de saude, qualquer que seja sua defini^ao, cons- 
titui o objetivo supremo da atividade medica, mesmo quando 
obstaculos hoje intranspomveis possam obrigar-nos a aceitar 
soluQoes de compromisso, mais ou menos precarias. 

O estado de saude 6 fun^ao de duas classes de fatores: os ge- 
neticos e os que resultam da totalidade das intera^oes homem- 
ambiente. Evidentemente, no conceito de ambiente entram, 
aiem dos elementos fisicos, qufmicos e bioticos (que incluem 
tambem os agentes infecciosos e parasitarios), aqueles peculia- 
res ao meio familiar, social e cultural em que vive integrado, 
bem ou mal, todo individuo. 

Nao nos compete entrar na discussao dos fatores estrita- 
mente geneticos, cujas altera?6es morbigenas dependem de 
causas ou de mecanismos em geral pouco conhecidos e que 
muitos especialistas preferem, confortavelmente, atribuir as 
leis do acaso, tal como em tempos idos se explicava a origem 


COMUNIDADES E SUA ORGANIZAQAO 
Fluxo energetko e codeias aUmentans 
Tipos de codeias alimentares e piramides ecologicas 
Populafdes dominantes. Sucessoes e variafdes ecologkas 
RelaQoes interespecificas. Competifdo em um nkho ecologko 
Formas de associafdo entre os seres vivos 
Foresia 
Comensalismo 
Parasitismo 
MutuaUsmo e simbiose 
Adaptafdes parasitarios 


misteriosa de muitos seres vivos pela teoria da gera^ao es- 
pontanea. 

Quanto aos riscos para a saude que procedem do ambiente, 
sao importantes nao so aqueles que resultam do efeito direto 
de condi^Ses ffsicas (traumatismos, radiances etc.) ou quimicas 
(polui^ao ambiental, substancias tdxicas etc.) sobre a integri- 
dade ou o equilfbrio fisiologico do organismo humano, como 
tambem os que sao causados por outros seres vivos. Certos vi¬ 
rus, bacterias, fungos, protozoarios, helmintos, artropodes etc. 
podem invadir orgaos e tecidos do homem, onde produzem do- 
en 9 as atravds de um dos muitos mecanismos postos em marcha 
quando o parasito chega a penetrar e sobreviver af, como em 
seu ambiente ecoldgico especifico. 

O tratamento eficiente das doen^as parasitarias, bem como 
a preven^ao e o controle de cada uma delas, exige bom conhe¬ 
cimento dos fenomenos ecologicos que envoivem o homem, 
os parasitos que o invadem e, eventualmente, os hospedeiros 
intermediarios ou vetores desses parasitos. O proprio conceito 
de parasitismo deve ser baseado na interpreta^ao ecologica e 
bioqufmica das rela^oes parasito-hosp;deiro. 

Entre os organismos vivos e o ambiente (nao-vivo) existem 
estreitas ligaijoes que se traduzem principalmente pelo inter- 
cambio de materia e de energia. 
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S6 por abstragao podemos compreender seres vivos disso- 
ciados do meio, pois este foraece as substancias qufmicas indis- 
pensaveis a constituigao do protoplasxna, bem como a energia 
que, sob a forma de luz solar utilizada na fotossfntese ou de 
energia qufmica dos compostos organicos (alimentos), e indis- 
pensavel a conservaqao das estruturas celulares e a toda sorte de 
trabalho desenvolvido pelas celulas, inclusive sua reproduqao. 

Da-se o nome de sistema ecologico, ecossistema ou biogeo- 
cenose a unidade funcional representada por determinada drea 
natural e o conjunto de todos os organismos que af se desenvol- 
vem. Trata-se da associagao dos seres vivos entre si e com os 
componentes fisicos e qufmicos do ambiente em que eles estao e 
que, em conjunto, formam uma unidade funcional bem definida. 

O habitat de um organismo e o lugar onde ele vive e onde 
pode ser encontrado. 

Por outro lado, o nicho ecologico de um organismo 6 a posi- 
gao ou status que ele ocupa dentro do ecossistema (Odum). 

Alguns autores definem nicho ecologico como “o papel de 
um organismo em uma comunidade” (Houaiss) ou como “o lu¬ 
gar no sistema ecologico global que proporciona satisfagao de 
todas as necessidades vitais de uma especie, estando essa espe- 
cie mais bem adaptada para ocupar esse nicho do que qualquer 
outra especie” (Gilpin). 

Os dois constituintes essenciais que formam o sistema cco- 
logico sao: 

1. Um geossubstrato basico, que e definido por suas carac- 
terfsticas ffsicas, qufmicas, edaficas, topograficas, geograficas 
e climaticas, constituindo o habitat, biotopo ou ecotopo das 
especies que af vivem. 

2. Todas as especies de seres vivos que ocupam esse bioto¬ 
po, denominadas, coletivamente, biocenose ou biota. 

Como em uma mesma area coexiste grande variedade de 
especies, desde bacterias e virus ate plantas e animais supe- 
riores — formando uma comunidade — e como cada especie 
esta representada ai por toda uma populagao de individuos se- 
melhantes, pode-se prever que entre cada organismo, o meio e 
os demais seres vivos presentes se estabelegam inter-relagoes 
extremamente complexas e diversificadas. 

A Ecologia, que estuda as interagoes entre os seres vivos 
e suas relagoes com o meio em que vivem, aborda um certo 
numero de processos fundamentais que se desenvolvem no seio 
do ecossistema e dos quais dependent tanto a conservagao das 
especies quanto o equilibrio dinamico das comunidades. 

Quando um parasito (ou outro ser vivo) e estudado isolada- 
mente, sem levar-se em conta suas relagoes com o ambiente, 
com os outros organismos da mesma especie e com os de outras 
especies que integrant a biocenose, somente uma parte de sua 
biologia esta sendo considerada e, inevitavelmente, essa abor- 
dagem e incompleta (quando nao, falsa). 

Conforme se demonstrara nas paginas que seguem, a sorte 
de cada especie e de cada individuo depende de suas relagoes e 
fungoes dentro do ecossistema. 

O Ambiente e suas Mudangas 

A historia fisica da Terra acompanhou-se de consideraveis 
modificaqoes na temperature, na composiqao quimica e na es- 


trutura da superficie primitiva, onde o resfriamento deu origem 
a formagao de escudos de rochas consolidadas — os continen- 
tes — cercados de mares, mas que flutuam sobre um magma 
em fusao. 

Contrariamente ao que se supos no passado, os continentes 
movem-se, impelidos pelas correntes de convecgao do magma. 
Ao longo dos tempos geologicos, as m.assas continentais cindi- 
ram-se, deslocaram-se e chocaram-se, formando aqui e acola 
pregas ou relevos montanhosos (cadeias de montanhas) que fo- 
ram trabalhados pelo vulcanismo e pela erosao. 

O clima esteve em continua modificagao, inclusive devido 
is posigoes que, no decorrer do tempo, os continentes ocupa- 
ram em relaqao as calotas polares e ao equador. 

Os seres vivos sao formas de organizagao da materia que 
se dcsenvolveram historicamente, em fun<;ao de determinadas 
condi^oes do meio. 

£, pois, natural que todas as mudanqas ocorridas nesse meio, 
ao longo do tempo, e todas as diversificagoes geograficas se tra- 
duzissem tambem por mudangas nos proprios organismos vivos. 

Microfosseis de organismos celulares foram encontrados 
nas rochas sedimentares mais antigas, com cerca de 3,5 bilhoes 
de anos ou mais. 

Pouco sabemos sobre esses microrganismos e as formas 
de vida que existiram durante a Era Pre-cambriana (ou Pre- 
primaria), que terminou ha cerca de 570 milhoes de anos 
(Quadro 3.1). 

Mas, no infcio da Era Primaria ou Paleozoica (perfodos 
Cambriano e Ordoviciano), quando c;xistiam apenas inverte- 
brados marinhos ou eram eles os animais predominantcs, um 
intenso diastrofismo (movimentagao da crosta terrestre) revo- 
lucionou a superficie de nosso planeta, alterando continentes, 
elevando cadeias de montanhas e iniciiando um ciclo de intensa 
erosao das terras altas e nuas. 

No perfodo Siluriano, as plantas comegaram a colonizar os 
continentes, e os animais as seguiram durante o Devoniano (en¬ 
tre 400 e 350 milhoes de anos atras). No decorrer desses recua- 
dos tempos, um gigantesco e unico blcxio continental cindiu-se 
em dois (Fig. 3.1): 

1) a Gonduana, que ocupava o hemisferio sul, inclusive a 
regiao polar; e 

2) a Laurdsia, ao norte, que desfrutava de climas mais 
quentes. 

Durante o perfodo Carbonffero, extiberantes florestas hidrrf- 
filas cobriam as areas tropicais de entao e, depois, contribmram 
para a formagao de jazidas de carvao ou de petroleo. 

A fauna terrestre desenvolvia-se, ora com predominance 

dos artropodes, ora dos anfibios e repteis. 

Ao aproximar-se o fim da Era Paleozoica, as mudangas cli¬ 
maticas decorrentes da deriva dos continentes para o norte pro- 
vocaram o declmio das florestas tropicais nos territories que 
hoje correspondem a America do Noite, a Europa e a Asia, e 
sua substituigao por uma flora de climas mais frios e secos, do- 
minada pelas confferas. 

A Gonduana, que estava parcialmente: coberta de glaciaies, des- 
locava-se tambem atraves da calota polar e, derivando em diregao 
ao Equador, passou a gozar de climas tsmperados. Af, modifica- 
ram-se naturalmente a flora e a fauna que, em vista do isolamento 
geografico, ja passavam a divergir das do hemisferio norte. 
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QUADRO 3.1 Escala de tempos geologicos (em mil hoes de anos) e 
meio durante a evolu^ao dos seres vivos 

principals mudan^as do 

ERA, 

Periodo c epoca 

Tempo 

decorrido 

depois 

C’lima e vegeta^ao 

Reinos animal c protista 

CENOZ6ICA 

Quaternario 




Recente 

<1 

Zonas climaticas e estates atuais. 

Culturas humanas. 

Pleistoceno 

1 

Glacia^des no norte; diminuem as Srvores e 
aumentam os campos. 

Homens primitivos; desenvolvimento dos 
grandes mamiferos. 

Tercidrio 




Plioceno 

11 

Climas frios e temperados; aumento das 
herbaceas. 

Homens no fim da era; abundancia de 
mamiferos. 

Mioceno 

25 

Climas mais frios; redu^ao de florestas, 
aumento dos campos. 

Mamiferos aumentam. 

Oligoceno 

40 

Climas quentes e florestas tropicais. 

Mamiferos plaoentarios. 

Eoceno 

60 

Faixas climaticas; expansao dos 
angiospermas. 

Mamiferos primitivos (Africa, Americas). 

Paleoceno 

70 

Angiospermas. 

Mamiferos aparecem. 

MESOZtilCO (= Secundario ) 




Cretaceo 

135 

Montanhas modemas; diver si ficagao 
climatica; declfnio das coniferas. 

Repteis declinam; climax dos 
dinossauros; peixes tele6steos. 

Jurassico 

180 

Gonduana e Laurasia; auge do clima 
quente universal; confferas. 

Dinossauros; primeiras aves; expansao 
dos repteis. 

Triassico 

230 

Climas tropicais e subtropicais; domrnio 
das coniferas. 

Aumento dos repteis e transi^ao para os 
mamiferos. 

PALEOZdlCO (= Primdrio) 




Permiano 

270 

Glacia^ao no hemisferio sul; fetos declinam. 

Comega dominancia dos repteis. 

Carbonifero 

310 

Clima mundial uniforme. 


(superior) 


Grandes florestas tropicais. 

Dominio terrestre dos anfibios. 

(inferior) 

355 

Expansao dos mares tropicais; primeiras 
coniferas, fetos etc. 

Insetos aumentaim. 

Devoniano 

400 

Temperaturas sobem, primeiras florestas. 

Primeiros anfibios; aumento dos peixes. 

Siluriano 

440 

Ligeiro resfriamento climatico; primeiras 
plantas terrestres. 

Expansao dos invertebrados. 

Ordoviciano 

500 

Climas quentes; algas marinhas dominantes. 

Primeiros peixes. 

Cambriano 

570 

Climas esquentando; s6 vida marinha com 
trilobitas, algas, fungos e bacterias. 

Invertebrados numerosos e variados. 

PRE-CAMBRIANO 

>570 

Glaciagao e climas frios no fim da era. 

Invertebrados primitivos; bacterias, fungos 


e algas. 
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Na Era Secundaria ou Mesozoica (periodos Jurassico e 
Cretaceo) a Gonduana fragmentou-se em varios blocos que for- 
mariam, depois, a Amdrica do Sul, a Africa, a India, a Australia 
e a Antartida. 

O bloco afro-sul-americano, a princfpio unido, foi cindido 
por correntes ascendentes do magma que passaram a formar o 
fundo do Oceano Atlantico e a separar cada vez mais o litoral 
brasileiro de seu correspondente africano (Fig. 3.1). 

A pressao lateral dos continentes em deriva causou os dobra- 
mentos andinos, bem como os da Serra Madre e das Montanhas 
Rochosas (no Cretaceo), ao passo que, deslocando-se para o nor- 
te, os blocos africano e indiano provocaram com seus impactos, 
no perfodo Terciario, os levantamentos alpinos e do Himalaia. 

As modificagoes climaticas nao dependem s6 da posigao 
dos continentes, pois sao tambem fortemente influenciadas pela 
presenga e diregao das cadeias de montanhas, pela proximida- 
de dos mares ou pela continentalidade das regiSes geograficas, 
bem como pela diregao dos ventos predominantes, portadores 
de umidade ou nao, e por outras circunstancias. 

Evolutjao das 

Especies e Diversifica^ao Faunfstica 

Os primeiros seres vivos surgiram no meio liquido (ha 3,5 ou 
4 bilhoes de anos) e al evoluiram lentamente, durante metade 
desse tempo, sob a forma de arquibacterias ou de organismos 
ainda mais primitivos. Depois, diversificaram-se sob a forma 
de eubacterias e de grande variedade de especies unicelulares 
eucariotas, isto e, ja dotadas de um nucleo bem diferenciado e 
de outras organelas celulares, como os protozoarios, as algas e 
os fungos (Fig. 1.1). 

Mitocondrias e cloroplastos ai encontrados derivam da in- 
clusao, na estrutura celular dos eucariotas, de algumas bacterias 
aerdbias ou fotossintetizadoras endocitadas (simbiontes que 
perderam sua autonomia), assim como as estruturas flagelares 
ou seus genes, caracteristicos dos espiroquetidios, foram incor- 
porados ao genoma desses primeiros eucariotas. 
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Fig. 3.1 Transgressao e separayao dos continentes, no decorrer dos 
periodos geol6gicos, que explicam as mudangas climaticas e outras 
(fonnagao de mares, de montanhas etc.) e aevolugao independente das 
populates de seres vivos (especiagao) em territ6rios que permanece- 
ram isolados por tempo extremamente longo. 


Como ja referimos, a transferencia de genes de uma especie 
a outra, sob a forma de virus ou de endoparasitas que acabam 
tendo seu DNA incorporado ao genorna dos eucariotas unice¬ 
lulares ou multicelulares (sao os transposons) influenciaram 
fortemente a evolugao das especies, juntamente com as muta- 
goes geneticas. 

A tendencia dos novos organismos formados foi ocupar to- 
dos os ambientes ecologicos disponiveis, a medida que a evolu¬ 
gao biologica ia criando especies e variiedades com caracteristi- 
cas que permitissem sua adaptagao aos novos ambientes, tanto 
aquaticos como terrestres. 

Os organismos pluricelulares vegetais ou animais invadiram 
novas areas e ampliaram grandemente a extensao da biosfera, 
ao mesmo tempo em que a modificavam. 

Os mamiferos e as aves, que comegaram a aparecer, respec- 
tivamente, no Trilssico e no Jurassico, iriam dominar o cenario 
no fim do Terciario. 

Os primeiros hominfdeos surgem, na Africa, na passagem 
para o Quatemlrio, ha cerca de 2,5 milhoes de anos. 

Por outro lado, a separagao dos blocos continentals e, por 
vezes, seu prolongado isolamento (como o da America do Sul, 
desde o Cretaceo Superior at 6 o Plioceno) contribuiram, jun¬ 
tamente com as condigoes climaticas e os fatores ecologicos 
locais, para a diferenciagao e evolugao divergente das especies 
botanicas e zoologicas, de um continente a outro. 

Os marsupiais, que, como ordem de mamiferos das mais 
antigas, haviam povoado todos os continentes, tomaram-se nu- 
merosos na Australia, onde nao haviam penetrado seus maiores 
competidores, os mamiferos placentarios, ja que estes ultimos 
s6 surgiram na Eurasia depois do isolamento do bloco austra- 
liano. 

Na America do Sul, durante seu longo perfodo de segrega* 
gao, diferenciaram-se animais tao sing;ulares como os tatus, os 
tamanduas e as preguigas (da ordem Edentata). 

As conexoes que se estabeleceram depois entre a India e 
a Eurasia, de um lado, ou entre esta e as Americas, de outro, 
permitiram que a partir de determinaidos periodos geologicos 
tivesse lugar mais ampla dispersao das ordens, familias e es¬ 
pecies existentes em cada continente e, muito especialmente, a 
migragao dos mamiferos placentarios. 

Atribui-se sobretudo aos fatores climaticos gerados pela de¬ 
riva dos continentes setentrionais em idiregao ao Circulo Polar 
Artico a diferenciagao que se estabeleceu progressivamen- 
te entre as especies do continente americano, formando duas 
Regioes biogeograficas bem distintas (Fig. 3.2). 

• a Neartica, do planalto mexicano para o nortc, e 

• a Neotropica, compreendendci o sul do Mexico, a 
America Central e a America do Sul. 

O mesmo sucedeu no Velho Mundo com a separagao das 
Regioes Paleartica (Eurasia) e Etiopi ca (africana). 

Mutagdes e Selegao. Para que uma especie possa sobrevi- 
ver, 6 indispensavel que a cada momento da historia da Terra 
esteja ela adaptada as condigoes ecologicas do habitat que 
ocupa. E, como este se modifica, a selegao natural favorece as 
especies que venham a modificar-se concomitantemcnte num 
sentido adaptativo. 

Sao as mutagoes, os cruzamentos e a aquisigao ou perda de 
transposons que, alterando o estoque genetico de uma popula- 
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Fig. 3.2 Provincias zoogeograficas, correspondendo ao quadro atual de distribuigao dos grupos zooldgicos e das especies, que evolufram diver- 
samente em fungao do isolamento e das mudangas climaticas resultantes da migragao dos continentes. 


gao, oferecem oportunidades para o apareciraento de individuos 
com caracterfsticas novas e, eventualmente, mais vantajosas 
para a sobrevivencia e a evolugao da espdcie. 

Os inadaptados desaparecem inexoravelmente. 

Desde o Pre-cambriano, varias linhas evolutivas passaram a 
desenvolver-se em fungao nao apenas das condi§oes gerais do 
meio, da macroecologia, mas tambem e principalmente daque- 
las mais estritas em que vive efetivamente cada organismo e 
onde se estabelecem as relagoes que condicionam suas possibi- 
lidades de sobrevivencia e de reprodugao. 

Falar aqui de “cada organismo” 6 uma simplificagao exposi- 
tiva, pois os fenomenos biologicos so tem significagao quando 
definidos a nivel das populagoes de individuos de cada especie, 
em suas relagoes com o meio fisico e com as demais especies 
que ocupam o mesmo biotopo. 

Alteragoes duradouras do meio acompanham-se de modifi- 
cagoes das populagoes das especies que ai vivem: algumas se 
retraem para areas de limites mais estreitos, ou sao eliminadas 
(como os atuais fosseis, por exemplo). 

Outras, peio contrario, expandem-se, aumentam seu territo- 
rio e, possivelmente, tambem sua densidade populacional. 

As variagoes e mudangas prolongadas implicam a selegao de 
linhagens de individuos ou de populagoes com caracterfsticas 
geneticas adequadas as novas condigoes vigentes, sejam das 
fisicas, quimicas, fisiologicas ou sociol6gicas. 

Nicho Ecologico. A seqiiencia das mudangas do meio 
cria uma pressao seletiva que conduz finalmente a evolugao 
das especies; evolugao essa tao diversificada quantos forem 
os novos ambientes ecologicos ocupados pelos organismos e 
quantas forem as alteragoes biologicamente significativas em 
tais meios. 

Um nicho ecologico corresponde a constelagao de fatores 
ambientais para os quais uma especie se encontra adaptada. Ele 
deve satisfazer as necessidades dessa especie, sendo compati- 


vel com o modo especffico de utilizagiio do meio ambiente por 
parte dessa especie. 

Alguns autores o definem como o papel que um dado orga¬ 
nismo desempenha no ecossistema. 

Mudangas Artificiais do Ecossistema. Ao lado das modi- 
ficagoes naturais que seguem tendo lugar nos dias que correm, 
devemos destacar as introduzidas pelo homem desde os tempos 
pre-historicos. 

A invengao e o desenvolvimento dn agricultura e da pecua- 
ria, da mineragao e da produgao industrial introduziram novos 
fatores de mudanga do meio. Por outro lado, a formagao de 
cidades e o crescimento urbano criaram novos ambientes, ao 
mesmo tempo que a destruigao de florestas e campos naturais, 
o represamento de rios para a formag:ao de lagos artificiais e 
de extensos sistemas de irrigagao estao a modificar profun- 
damente o meio a um ritmo desconhecido para outras epocas 
geologicas. 

Disturbios ecol6gicos importantes iforam causados pelo ho¬ 
mem ao promover a destruigao dos ehamados animais dani- 
nhos e feras (sobretudo grandes carnh'oros, serpentes etc., que 
mantinham equilibradas as populagoc:s de herbivoros, roedo- 
res etc.); ou ao criar, com seus habito.s civilizados, populagoes 
consideraveis de animais primitivamente pouco abundantes na 
natureza, como caes, gatos, ratos, baratas, moscas, mosquitos, 
pulgas etc., alem do gado e das aves domesticas (juntamente 
com seus respectivos parasitos). 

Muitas pragas agrfcolas, doengas de plantas cultivadas, de 
animais domesticos e do proprio homem tomaram-se importan¬ 
tes como produtos desses desequilibrios criados artificialmente. 

O combate que conduzimos contra algumas especies cau- 
sadoras de doengas do homem, dos animais domesticos e das 
plantas cultivadas, ou contra os animais reservatorios e vetores 
de doengas, 6 um dos tantos aspectos das mudangas do meio 
introduzidas consciente ou inconscicntemente pelo homem; do 
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mesmo modo que o desenvolvimento de novas populagoes de 
microrganismos resistentes aos medicamentos, ou de especies 
fabricadas nos laboratories (por descuido?) como o HIV; ou 
pela manipulagao biologica (inclusive para uraa eventual guer- 
ra bacteriologica). 

Ecologia e Saude. O que temos conseguido em materia de 
saude, ate agora, tem sido principalmente aumentar a longevi- 
dade da especie humana, pela redugao da mortalidade infantil 
e pelo controle ou eliminagao de algumas doengas infecciosas 
(como a variola, por exemplo) que cram outrora freqiientes ou 
graves. 

lsso beneficiou sobretudo os pafses economicamente desen- 
volvidos, de onde, em geral, foram tambem eliminados os fato- 
res de subnutrigao e o analfabetismo. 

A extensao desses beneficios a outras areas depende eviden- 
temente, em primeiro lugar, das opgoes polfticas e das priori- 
dades que sejam dadas pelos governos as questoes de saude de 
cada pals. Depende, consideravelmente, dos recursos financei- 
ros alocados e utilizados seria e corretamente para a saude; da 
organizagao, extensao e cobertura dos servigos de saude para 
toda a populagao, tanto quanto da formagao de profissionais 
competentes e da participagao das comunidades nessa luta. 

Mas, do ponto de vista tecnico, depende sobretudo de co- 
nhecimentos ecologicos, epidemiologicos e medicos capazes 
de tomar eficientes e economicamente viaveis os metodos de 
controle dessas doengas (muitos deles ja conhecidos ou em 
via de aperfeigoamento), nas regioes com recursos financeiros 
limitados. 

Fatores Limit antes do 
Meio e Tolerancia dos Organismos 

A vida na Terra esta confinada a uma estreita camada do pla- 
neta, compreendendo as partes superficiais da crosta terrestre, 
a hidrosfera e a baixa atmosfera, onde as condigoes geoffsicas 
e geoquimicas foram adequadas ao aparecimento e desenvolvi¬ 
mento dos processos biologicos: 6 a biosfera. 

Af encontram-se todas as especies atuais e seus ancestrais 
fossilizados, com uma distribuigao geografica e uma ocupagao 
territorial que foram o resultado de contfnua adaptagao ao meio. 

Para que uma esp&rie possa sobreviver e multiplicar-se em 
dada situagao, necessita encontrar no meio todos os materials e 
condigoes indispensaveis a sua fisiologia. As necessidades ba- 
sicas variam de especie a especie. 

Mas aquelas condigoes que sc encontram no meio em quan- 
tidades mais proximas do minimo exigido por determinado or- 
ganismo passam a constituir os fatores limitantes para o desen¬ 
volvimento da especie. 

Assim, para um organismo aerobio que viva em um meio 
pobre em oxigenio, este pode ser o fator que condicionara os 
limites de dispersao e a densidade da populagao nesse ecotopo 
ou, mesmo, a sobrevivencia da especie nesse meio. 

Alguns fatores agem criticamente em dois nfveis: mfnimo e 
maximo. Exemplo, a temperature, para a qual se reconhecem 
dois limites de tolerancia, um superior e outro inferior. 

De um modo geral, pode-se dizer que os organismos depen¬ 
dent, qualitativa e quantitativamente, de um complexo de con¬ 


digoes. Um mesmo organismo pode te r uma faixa de tolerancia 
muito grande para um fator e muito estreita para outro. 

Evidentemente, as especies que apresentem as tolerancias 
mais amplas sao geralmentc as que tem as maiores areas de 
distribuigao geografica. 

Compare-se, de um lado, a distribuigao cosmopolita da 
Musca domestica, que suporta os climas mais diversos, alimen- 
tando-se de substancias organicas muito variadas e se cria no 
lixo ou no solo; de outro lado, a distribuigao restrita das espe¬ 
cies de moscas tse-tse (Glossina morsitans , G. palpalis etc.) 
em certos territorios africanos, encontradas apenas onde exis- 
tam o microclima e as fontes de alimentagao adequadas, pois 
sao hematofagas e picam preferencialrnente certos animais. As 
glossinas requerem tambem lugares muito especiais para que se 
desenvolvam as pupas, no solo. 

Entrc os limites extremos da tolerancia ha, em cada caso, 
um valor otimo. 

Quando as condigoes nao sao otimas, para uma dada espe¬ 
cie, em relagao a um fator ecologico, e muito provavel que os 
limites de tolerancia para os outros fatores estejam estreitados. 

As gramineas, p. ex., mostram-se naais sensi'veis a desseca- 
gao quando o suprimento de nitrogenio encontra-se perto de 
nfveis mfnimos. 

O perfodo de reprodugao constitui geralmente o mais crftico 
para a agao dos fatores limitantes. Do ponto de vista pratico, 
quando se estuda o “meio” em que vive um organismo, tomam- 
se em consideragao, como fenomenos mesologicos, apenas os 
que sao efetivamente significativos para o animal em determi- 
nada fase de sua evolugao, isto e, os que podem estar influindo, 
ou por seu career limitante para a vida da especie, ou por modi- 
ficar os limites de tolerancia desse org anismo a outros fatores. 

Dentre os agentes fisicos mais impoilantes como fatores limi¬ 
tantes, devemos destacar a temperature, a luz, a agua ou a umida- 
de (esta ultima especialmente quando relacionada com a tempe¬ 
rature), os gases atmosfericos e dissolviidos na agua, o pH, alguns 
sais e elementos de agao oligodinamica (que atuam em quantida- 
des extremamente reduzidas, tais como ferro, manganes, cobre, 
zinco, boro, molibdenio, vanadio, cobalito, iodo etc.). 

De um modo geral, as atividades metabolicas elevam-se 
com a temperatura. 

Porem, cada enzima tem sua temperatura otima de atuagao e 
diminui ou perde totalmente sua capacidade funcional quando 
sua estrutura e modificada pelo efeito tcrmico. 

As enzimas de um mesmo organism o nao tem todas seu “oti¬ 
mo” no mesmo nfvel. Por essa razao, a temperatura age nao 
so pelo m'vel que alcanga, em determinado meio, como pelas 
variagoes que apresenta. 

Uma temperatura que varia entre 5 e 25°C, com media igual 
a 15"C, nao e fisiologicamente a mesma coisa que uma tem¬ 
peratura constante de 15°C. Particuiarmente para as especies 
que vivem em climas temperados, sujeitas a amplas variagoes 
sazonais, uma temperatura constante tende a exercer efeito de¬ 
pressor. 

Os ovos de gafanhoto mantidos em temperatura variavel de- 
senvolvem-se 39% mais rapidamente e ;is ninfas 12% mais, quan¬ 
do se compare com sua evolugao em te mperatura constante. 

A umidade, juntamente com a luz e a temperatura, constitui 
importante fator limitante, sendo que o teor de umidade do meio 
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pode raodificar os efeitos da temperature sobre os organismos. 
Cistos de protozoarios, ovos e larvas de helmintos mostram-se 
geralmente muito sensfvcis a desseca^ao, quando se encontram 
no meio exterior. 

Explica-se, desse modo, por que as doen?as que se propa- 
gam mediante essas formas infecciosas incidem menos ou sao 
desconhecidas em zonas semi-iridas e aridas. 

O clima tem marcada influencia sobre os parasitos pela ai^ao 
conjunta dos fatores acima citados. As chuvas de verao, por 
exemplo, sao menos eficazes que as de outras esta 9 oes, para 
manter a umidade do solo, devido a rapida evaporagao que se 
observa nessa epoca do ano. 

Por outro lado, o solo, sua composi^ao e estrutura e sua ca- 
pacidade de reter umidade, bem como de promover o desenvol- 
vimento florfstico, influem consideravelmente sobre os orga¬ 
nismos que nele vivem. 

A significa 9 ao dos fatores ambientais varia, muitas vezes, em 
fun 9 ao de pequenos deslocamentos verticals ou horizontais. Os 
animais que ocupam o mesmo habitat geral podem estar viven- 
do efetivamente em cond^oes muito diferentes. As especies de 
mosquitos que vivem nas copas das arvores de uma fioresta tem 
exigencias distintas das especies que ocupam a base da floresta, 
quanto a luz, umidade, fontes de alimentos, tipos de criadouros 
para suas larvas etc. 

Os microclimas nesses dois nfveis sao diferentes e condi- 
cionam uma distribu^ao vertical das popula 9 des de insetos 
e outros animais que e caracteristica para cada especie (Fig. 
3.3 ,Aefi). 

No sentido horizontal, tambem, o microclima pode variar 
tanto em fun 9 ao do relevo, como do solo, do revestimento 
vegetal, insola 9 ao, umidade etc., a ponto de determinar a 
aglomeragao dos mcmbros de uma especie em pequenas areas 
isoladas, dentro do extenso territorio de distribu^ao que lhe 
corresponde. 

Os parasitos que vivem no intestino desfrutam cond^oes 
muito diferentes quanto a pH, concentra 9 ao de enzimas e pro- 
dutos de fragmenta 9 ao de protefnas, carboidratos e lipfdios, 
segundo o segmento em que habitant (duodeno, jejuno, fleo, 
colons etc.); tambem 6 distinta a situa 9 ao se vivem colados a 
mucosa, como as giardias e muitos cestoides, ou livres na ca- 
vidade intestinal. 

Os ancilostomfdeos, que rompem a mucosa duodenal para 
sugar sangue, dispoem de muito mais oxigenio que os ascaris, 
por exemplo. 

0 estudo ecoldgico dos parasitos apresenta dificuldades 
maiores que o de outros grupos de organismos porque a ecolo* 
gia do parasito e fun 9 ao de situa 9 oes em si ja muito complexas, 
como: 

a) a ecologia de seus hospedeiros definitivos; 

b) em muitos casos, a ecologia de seus hospedeiros inter¬ 
mediaries; 

c) as reh^oes diretas com o meio exterior, quando o parasito 
apresenta fases de vida livre ou quando cistos ou ovos devam 
sair para o meio ambiente antes de alcazar seus novos hospe¬ 
deiros. 

Veremos adiante que muitos dos fenomenos adaptativos en- 
tre os parasitos e o meio ffsico se resolvem atraves do organis- 
mo dos hospedeiros e das rea 9 oes fisioldgicas deste ultimo. 


Por outro lado, o fato de ter por habitat um outro organismo 
vivo implica: 

1) grande limita 9 ao do espa 90 onde se processam os feno¬ 
menos ecologicos do parasitismo; 

2) grandes varia 9 oes nas caracteristicas do meio, que se mo- 
difica tanto em fun 9 ao das atividades do parasito (metabolismo, 
produtos toxicos, a 9 oes patogenicas), como em fun 9 ao das re- 
a 9 oes do hospedeiro a presen 9 a do parasito (fenomenos imuni- 
tarios, inflama 9 ao, necrose, fibrose, hi|pertrofia etc.), isto 6, das 
redoes parasito-hospedeiro; 

3) rapidez com que se operam as modifica 9 oes do meio e 
sao postos em marcha os mecanismos adaptativos, fenome¬ 
nos que em geral se processam de modo lento para as espe¬ 
cies de vida livre (eventualmente, no decurso de numerosas 
gera 9 oes); 

4) alem de tudo mais, o exito da transmissao do parasito a no¬ 
vos hospedeiros esta condicionado tambem por fatores probabi- 
listicos, como a chance de os cistos, ovos ou larvas encontrarem 
outro organismo suscetfvel 4 infec 9 ao, em tempo util. 

RELAgOES ENTRE OS SERES VIVOS: 
POPULATES 

Deve-se entender por popula 9 ao o conjunto de indivfduos 
da mesma especie, subespecie ou vairiedade que habita certa 
area ou regiao. 

Uma popula 9 ao encontra-se delimitada nao s6 no espa 9 o 
como no tempo, possuindo propriedades que nao podem ser 
definidas pelo estudo isolado dos indivfduos que a formam. 
Caracteristicas que se aplicam as popula 9 oes, mas nao aos seus 
membros, sao, por exemplo: o numero de indivlduos que as 
compoem; densidade (isto 6, numero de indivfduos por unidade 
de area, ou por unidade de volume do meio); natalidade, mor- 
bidade e mortalidade; composi 9 ao etairia; potencial biotico (ou 
fndice de crescimento intrfnseco da esipdeie); forma de cresci- 
mento populaeional; imigra 9 ao, emigra 9 ao etc. 

Metodos de Estudo de Popula^oes 

Entre os metodos fundamentals para o estudo ecologico 
de uma popula 9 ao esta a realiza 9 ao de um censo adequado. 
Dependendo de cada caso, isso pode ser feito de varios modos: 

Contagem de Todos os Indivfduos. Como nos censos de- 
mograficos, contam-se os indivfduos de todas as idades ou fases 
evolutivas. 

Sendo a forma ideal de estudo de uma popula 9 ao, e tambem 
a mais diffcil, a mais cara e geralmente impossfvel de ser execu- 
tada, seja pelo numero considered do membros ou por razoes 
tecnicas (computo de popula 9 oes de insetos ou de roedores em 
um bosque, p. ex.). Outras vezes o estuido nao requer a precisao 
de um censo. 

Contagem de Indivfduos de uma Classe ou de um Estadio. 

£ util quando o interesse esta voltado somente para essa classe 
ou categoria de membros da popula 9 ao; exemplo: calculo da 
popula 9 ao de insetos alados (anofelinos) no interior das habita- 
9 oes, para o estudo da transmissao da malaria. 
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Fig. 33 A e B. Distribuigao vertical das popula^oes de algumas especies de mosquitos, dos generos Anopheles, Aedes, Psorophora,Haemagogus, 
Sabethes e Weyeomya, registrada em diferentes m'veis da floresta amazonica. A largura das figuras geometricas indicai, para cada especie, a abun- 
dancia relativa (em porcentagem) dos insetos capturados ao m'vel do solo, ou em plataformas situadas a 5,10 ou 15 metros de altura. Os graficos 
sao do trabalho de Deane, Damasceno & Arouck, 1953. 


Metodo de Amostragem. £ urn dos raais utilizados para se 
estimar o tamanho e as caracterfsticas de uma populaijao. 

Ele 6 bastante preciso quando se conhece o padrao de distri- 
bui?ao dessa populasao, na area estudada, e quando as amostras 
sao tomadas de conformidade com esse conhecimento. 

A amostra e, entao, representativa dessa popula^ao. Para que 
a amostra nao seja tendenciosa, costuma-se empregar tecnicas 
de amostragem aleatoria ou por sorteio. 

Metodos de Marca^ao. Seu uso e recomendado para os es- 
tudos de popula^oes de insetos, mamiferos etc. 

O procedimento basico consiste em marcar certo niimero de 
indivi'duos capturados e dispersa-los no seio de sua popula^ao 
original. Depois, tomar amostras desta e examina-las, para es- 


tabelecer a razao entre o numero de indivi'duos capturados e o 

de indivfduos marcados. 

A populagao (P) e estimada assim: 

N° de indivi'duos da 

P = amostra- x Xotal de indivfduos marcados 

N u de indivfduos 
marcados da amostra 

Metodo da Biomassa. E convenierite, por exemplo, para os 
estudos sobre o plancton, para o calculo de populates de mi- 
crorganismos em cultura etc. Consiste em tomar-se o peso seco 
da amostra, em lugar do numero de indivfduos. 
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Metodos Indiretos. Sao os menos precisos e empregados 
somente quando nao se possa langar mao de outros melhores. 
Citaremos como exemplo o calculo da populagao de Ascaris ou 
de Necator, em urn paciente, mediante contagem do numero de 
ovos eliminados por grama de fezes. 

Deve-se primeiro estimar a quantidade media de ovos que 
cada femea produz diariamente e dividi-la pela quantidade de 
fezes evacuadas por dia, pelo hospedeiro (esse 6 o valor me¬ 
dio de ovos por grama de fezes e por femea: O f ); determina-se 
depois o numero de ovos do parasito eliminados por grama de 
fezes do paciente: O p . A razao entre as duas medidas 

N = O p /O f 

indica o numero provavel de femeas albergadas. 

Outro exemplo e a estimativa da densidade de mosquitos 
pela freqiiencia horaria de sua observagao (numero de exempla- 
res capturados por hora, em determinado lugar). A comparagao 
desses resultados, colhidos periodicamente, ao longo do ano, 
permite conhecer como varia a populagao de determinada espe- 
cie (de Anopheles, por exemplo), ou medir o efeito obtido pela 
aplicagao de inseticidas, de larvicidas etc. sobre a respectiva 
populagao. 

No estudo de protozoarios e outros microrganismos, as po- 
pulagSes podem ser estimadas atravds de medidas turbidimetri- 
cas do meio de culture ou do uso de urn contador eletronico de 
celulas, em um fluxo capilar (visto serem as celulas mas condu- 
toras de corrente, relativamente & condutancia do meio salino). 

Estimativas populacionais podem ser feitas tambem pela do- 
sagem de protemas ou de acidos nucleicos de sua biomassa. 

Natalidade, Mortalidade e Dispersao 

Estes fatores atuam sobre as populagoes determinando qual 
serd sua forma de crescimento, seu equilibrio numerico, suas 
oscilagSes e flutuagoes, bem como seu declfnio ou desaparigao 
eventual. 

A natalidade potencial de uma espdcie, calculada pelo nu¬ 
mero de ovos que a especie pode produzir, distingue-se da na¬ 
talidade efetiva, dada pelo numero de nascimentos. Natalidade 
potencial elevada, freqiientemente, esta relacionada com mor¬ 
talidade alta na fase ovular ou larvaria, assim como a formagao 
de pequeno numero de ovos pressupoe condigoes favoraveis de 
sobrevivencia para os descendentes de determinada especie. 

Uma femea de Ascaris poe 200.000 ovos por dia, enquanto 
uma mosca tse-tse ( Glossina ) pare 6 a 8 larvas em toda sua 
vida. 

No que diz respeito a mortalidade, tambem podemos distin- 
guir uma longevidade potencial (ou fisiologica), que se conse- 
guiria nas condigoes otimas do meio, e uma longevidade efetiva 
(ou ecologica) definida para cada meio em particular. 

A diferenga entre a longevidade potencial e a ecologica pro- 
porciona uma forma de apreciarmos a parte da mortalidade efe¬ 
tiva devida as condigoes subotimas do meio em estudo. Essas 
condigoes podem estar na dependencia do clima, da poluigao 
do meio, da atividade dos parasitos e predadores, da alimenta- 
gao disponfvel ou da competigao por alimentos, assim como da 
superpopulagao etc. 



Fig. 3.4 Diferentes tipos de curvas de sobrevivencia. A. Baixa mortali¬ 
dade juvenil e mortalidade elevada (fisiologica) ao fim de um periodo 
caracteristico para a especie (longevidade: fisiol6gica). B. Alta mor¬ 
talidade nas fases larvarias de especies miuito proh'feras. C. Situagao 
intermediaria, com mortalidade elevada na fase juvenil e no periodo 
senil que corresponde it longevidade da especie. D. Tipo de curva ha¬ 
bitual, em condigoes naturais, correspondendo a primeira metade da 
representada em C e significando que a geragao se esgota (devido ao 
predatismo ou outros fatores desfavoraveis do meio) antes de alcangar 
as idades de morte fisiologica. 

Quando se estabelcce a curva de sobrevivencia para diferen¬ 
tes especies, obtem-se tragados muito variados. No caso repre- 
sentado pela linha A, da Fig. 3.4, a generalidade dos indivfduos 
nascidos sobrevive aos riscos que ameagam as fases larvarias e 
juvenis; a mortalidade ocorre macigamente em uma idade tar- 
dia, provavelmente devido a condigoes fisiologicas (mortalida¬ 
de fisiologica). Exemplo: populagoes de drosofilas criadas no 
laboratorio a partir de certa quantidade de ovos. 

A linha B, da mesma figura, corresponde a sobrevivencia de 
especies em que ha elevada mortalidade nas fases iniciais, quer 
devido a grande suscetibilidade das larvas as condigoes desfa¬ 
voraveis do meio, quer devido aos predladores e outros inimigos 
naturais. 

Exemplo: algumas especies de peixes muito proh'ficos, os- 
tras etc. Todas as situagoes intermediarias entre A e B sao pos- 
sfveis. 

Sempre que pioram as condigoes ecologicas para uma espe¬ 
cie (aumento da resistencia do meio), s.ua curva tende a afastar- 
se do modelo A e aproximar-se do modelo B. 

A curva C exemphfica uma situagao intermediaria, com 
mortalidade mais pronunciada nas fases juvenil e senil e peque- 
na durante a maior parte da vida adulta. Esse 6 o tipo da curva 
de sobrevivencia humana. 

Por ultimo, o tragado D, que corresponde ao apresentado 
pela maioria dos animais em condigoes naturais, pode ser con- 
siderado como equivalendo a metade esquerda do modelo C; 
diferentes causas de morte concorrem para impedir que os indi- 
vfduos alcancem a longevidade caracterfstica da especie. 

Os estudos da natalidade ou da mortalidade, como Indices 
isolados, nao informant se a populagao' tende a crescer, manter- 
se estacionaria ou dedinar. 

Para a interpretagao dos fenomenos ecologicos, esses indi¬ 
ces devem ser analisados conjuntamente, pois, na ausencia de 
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emigragao ou imigragao, eles condicionam juntos a forma de 
evolugao populacional. 

Os fenomenos de dispersao podem reduzir-se a pequenos 
movimentos ou reagrupamentos dentio da populagao; podem 
consistir em deslocamentos de toda a populagao, ou implicar 
variagSes quantitativas devidas a migraqao de indivi'duos. 

Nas populates naturais esses fenomenos ora ocorrem espo- 
radicamente, ora com frcqiicncia e regularidade. 

Se a intensidade dos movimentos e de ordem a alterar o 
equilibrio populacional, sobrevem reajustes intemos que ten- 
dem a restabelecer o equilibrio ecologico. 

Em geral, o espago deixado pelos emigrantes 6 preenchido 
gragas a um aumento da natalidade (ou redugao da mortalida- 
de, ou ambas as coisas). Se a densidade aumenta por efeito da 
imigragao, a competigao por alimentos, abrigos, acasalamen- 
tos etc. conduzira provavelmente a uma elevaqao da taxa de 
mortalidade (ou a uma diminuigao da fertilidade, ou ambos os 
fenomenos). 

Crescimento Populacional 

CURVA DE CRESCIMENTO 

Toda populagao apresenta, no decurso de sua existencia, 
variagoes em seu numero ou densidade que se traduzem gra- 
ficamente pelo que se convencionou chamar de curva de cres¬ 
cimento. 

Uma curva de crescimento ti'pica, observada por exemplo 
nas condigdes de laboratorio, quando os organismos de uma 
especie crescem em um meio de culture confinado, apresenta a 
forma geral desenhada na Fig. 3.5. Nos primeiros dias, a popu¬ 
lagao aumenta lentamente, para logo acelerar seu crescimento. 
Numa segunda fase, a taxa de crescimento reduz-se cada vez 
mais, at6 que a populagao se estabilize numericamente (periodo 
de equilibrio). 

A terceira fase corresponde a um periodo de decrescimo po¬ 
pulacional que pode mante-la em nivel muito baixo ou terminar 
por extingao (desaparecimento da populagao). 



Fig. 3.5 Representagao da curva de crescimento de uma populagao 
animal, a partir de sua introdugao em um meio adequado. A fase de 
equilibrio € geralmente substituida por um periodo de oscilagdes ou 
flutuagoes da numerosidade. O declinio pode terminar pela extingao 
da populagao. (Ver tambem a Fig. 3.7.) 


Na primcira fase, dispondo de espago e de abundante pro- 
visao de alimentos, os indivi'duos multiplicam-se de acordo 
com seu potencial biotico, isto e, sua capacidade reprodutiva 
maxima. 

Teoricamente, se uma s6 bacteria ou protozoario e semeado 
em meio de culture, esse organismo d:ividir-se-a em dois, apos 
certo tempo. Cada uma das celulas filhas, crescendo, voltara a 
duplicar-se e assim sucessivamcnte. 

A populagao crescera numa razao geomdtrica: 

2,4,8,16,32,64 etc. 

ou escrito de outre forma: 

2\ 1\ V, 2\ 2 s , 2 fl etc. 

O numero que exprime a populagao (P) cresce portanto se- 
gundo uma fungao exponencial: P = 2"., onde n 6 igual ao nume¬ 
ro de geragoes havidas. 

A populagao aumentaria de maneira extremamente rapida 
(curva exponencial, ver Fig. 3.6) se a mortalidade fosse igual 
a zero e se os fatores limitantes do meio nao se fizessem sentir 
pela redugao de alimentos ou pela acurnulagao de produtos me- 
tabolicos nocivos, ou por ambos os me:canismos. 

Sobrevem, entao, uma elevagao da mortalidade cuja taxa au¬ 
menta tanto mais quanto maior for a densidade da populagao. 

A curva de crescimento, modificada por efeito da mortali¬ 
dade, assume a forma de uma linha com dupla curvature, lem- 
brando um S alongado, conhecida com o nome de curva logfs- 
tica (Fig. 3.6). 

A parte dessa curva que tende para a horizontalidade cor¬ 
responde ao periodo de equilibrio estaristico da populagao. 
Dizemos “equilibrio estatistico” porque apenas o numero to¬ 
tal de indivi'duos mantem-se constante (ou aproximadamente 
constante). 

Em realidade, novos organismos estao sendo formados con- 
tinuamente, mas esse fato e compensaclo pelas mortes que ocor¬ 
rem ao mesmo tempo, neutralizando todo ganho possivel. 



Fig. 3.6 Curva logistica, que se afasta da crurva de crescimento expo¬ 
nencial na medida em que a mortalidade aumenta com a numerosidade 
da populagao. A horizontalidade da parte final da curva 6 expressao de 
um equilibrio estatistico entre a natalidade e a mortalidade. 
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Quando as condigoes desfavoraveis do meio (ou resistencia 
do meio) se agravam, surge a terceira fase da curva, com de- 
crescimo populacional e eventual extingao da populagao. 

Nas infecgoes devidas a protozoarios, observa-se muitas ve- 
zes esse fenomeno: o estudo da parasitemia nas tripanossomla- 
ses, p. ex., mostra que o numero de flagelados que circulam no 
sangue de um hospedeiro varia em fungao do tempo e da reagao 
imunologica que se segue (ver Fig. 21.3). 

No estudo dos organismos de vida livre, em condigoes natu- 
rais, e muito raro que se possa surpreender a totalidade dessas 
fases: ou porque o periodo inicial ficou para tras (num passado 
remoto, quem sabe?) ou porque as populaqoes ja alcangaram 
certa estabilidade e nao teremos oportunidade de ve-las cami- 
nhar para a extingao. 

Tambem e dificil que o periodo de equilfbrio se apresente 
como uma linha horizontal. 

Em geral, o censo de animais, em seu habitat normal, acusa 
oscilagoes ou flutuagoes periodicas relacionadas com as esta- 
goes do ano ou com outros fatores ecologicos (Fig. 3.7). 

Podemos agrupar os fatores ecologicos em duas categorias: 
a) os que sao independentes da densidade da populagao; e b) os 
que dependem dessa densidade. 

Na primeira estao principalmente as condigoes fisicas e quimi- 
cas do meio (temperatura, umidade, chuvas, tempestades, pres- 
sao atmosferica, tensao de oxigenio, luminosidade, salinidade da 
agua, correnteza, poluigao etc.) cuja agao se exerce praticamente 
da mesma forma qualquer que seja a densidade de organismos. 

Assim, uma temperatura letal mata a maioria dos membros 
de uma comunidade, seja qual for seu numero por unidade de 
area. A eficacia de uma droga moluscicida langada em um cur- 
so de agua nao depende do numero de caramujos por metro 
cubico, mas sim da concentragao da substancia toxica. 

Na segunda categoria, encontram-se fundamentalmente as 
interagoes bioticas que se desenvolvem entre os organismos 
vivos. 

A superlotagao do espago ocupado pelos individuos determi- 
na, em geral, aumento da taxa de mortaiidade ou da dispersao 


do grupo (fatores esses que modificam a curva de crescimento 
da populagao), bem como diminuigao> do tamanho medio dos 
individuos, do consumo de oxigenio, d a resistencia aos agentes 
nocivos do meio etc., podendo levar, inclusive, a modificagoes 
nos caracteres morfologicos (anatomicos), na diferenciagao se¬ 
xual e em outros aspectos de sua biologia. 

A superlotagao afeta o grupo atraves de varios mecanismos 
possiveis. 

Entre eles citaremos a competigao p>or alimentos, a exaustao 
de fatores de crescimento do meio, a ac umulagao ai de produtos 
toxicos do catabolismo e, para as espec ies de grupos zoologicos 
mais diferenciados, a disponibilidade de abrigos, de locais para 
nidificagao, ou a perturbagao dos Mbitos normais de cada indi- 
viduo pelo comportamento dos demaisi. 

Estudos feitos com Drosophila, in vitro, mostraram que, 
quando aumenta a densidade dos insetos, o numero de ovos 
depositados por femea diminui. 

Essa redugao da fertilidade parece depender da nutrigao 
deficiente das moscas, quer em virtude da competigao pelo 
alimento disponivel, quer em conse:qiiencia de serem elas 
continuamente perturbadas pelas outras, por efeito da super¬ 
lotagao. 

Antes mesmo de reduzir-se a oviposigao, o crescimento da 
populagao e limitado pela mortaiidade das larvas, as quais, atin- 
gindo certa densidade, consomem tao rapidamente as leveduras 
existentes no meio de cultura (e seu unico alimento) que estas 
nao conseguem refazer-se. 

Se compensarmos esse fator limitante pela adigao de mais 
levedura, a quantidade de insetos adultos aumentara e nao tar- 
dara em alcangar o nivel no qual sobrevdm a redugao da ferti¬ 
lidade. 

Quando a infecgao por Ascaris 6 muito grande, observa-se 
uma redugao do tamanho dos helmintos a quase metade do nor¬ 
mal, e a capacidade de oviposigao chega a baixar de 200 mil 
para 70 mil ovos por femea e por dia. 

Se a superlotagao tem efeitos nocivos sobre o desenvolvi- 
mento de uma populagao, uma densidade muito baixa ou um 
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Fig. 3.7 Varia^ao da populagao de moluscos planorbfdeos ( Biomphalaria straminea) em foco de esquistossomfase de Vitdria de Santo Antao, 
Pernambuco, no periodo 1955-1960. (Segundo Pinotti, Rey, Aragao & Cunha, 1960.) 
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estado de quase isolamento sao tambem inconvenientes, era 
muitos casos, por dificultar o encontro sexual e a reprodugao. 

Evidentemente tal nao ocorre com organismos hermafro- 
ditas, como a Taenia solium, que chega ao extrcmo de viver 
quase serapre isolada, como unico habitante de sua especie no 
intestino do hospedeiro. 

O nome que o povo lhe deu, “solitaria”, refere-se a observa- 
gao desse fato. 

Ha portanto, para cada especie, uraa densidade populacional 
6tima, relacionada com cada habitat ou condigoes ecoldgicas 
determinadas. Como estas ultimas variam no tempo, com os fa- 
tores climSticos, edaficos etc., a populagao deve softer contfnu- 
os reajustes, empos de um equilibrio que e sempre tcmporario. 

Sobre a curva logfstica, convem destacar que ela descreve 
apenas o aspecto exterior (estatistico) do crescimento de uma 
populagao, em um espago limitado e conduces exteriores inva- 
riaveis. Ela mostra que, nesse caso, a populagao cresce ate certo 
limite, dependendo da capacidade biologica do espago dado, 
para uma especie determinada. 

Se repetirmos a experiencia, modificando qualquer dos fato- 
res mesoiogicos, em sentido favoravel para a especie ou desfa- 
voravelmente, a densidade podera aumentar ou diminuir, mas a 
forma e a equagao da curva seguem sendo a logfstica. 

Esta nao da informagoes sobre quais sao os fatores limitan- 
tes do meio e como atuam, se sobre a natalidade ou sobre a 
mortalidade, e por que mecanismos. 

Se as condigoes variarem no decurso da observagao, o 
movimento populacional ja nao estara representado pela lo¬ 
gfstica, mas por uma outra curva, provavelmente muito mais 
complexa. 

VARIAgOES PERIODICALS DAS POPULAgOES 

As modificagdes que sofrem os fatores ecologicos, em fun- 
930 das estagoes do ano, especialmente nas regioes afastadas do 
equador (zonas temperadas e frias), ou das estagoes de chuva 
e seca (em outras regioes do mundo), refletem-se na atividade 
fisiologica dos seres vivos. 

Os ajustamentos as condigoes climaticas tomam-se mais 
notaveis em relagao ao ciclo de reprodugao, it hibernagao, as 
mudas e migragoes, envolvendo em seus mecanismos a partici- 
pagao dos sistemas nervoso e endocrino. 

Em consequencia, as populagdes de muitos animais variam 
direta ou indiretamente com o ciclo das estagoes. De um modo 
geral, as temperaturas elevadas aceleram o desenvolvimento, 
no verao, e o frio o reduz, no inverno. 

A mortalidade pode alcangar macigamente as geragoes surpre* 
endidas por severas condigoes de temperatura, pelas secas etc. 

Nos meses favoraveis do ano, a populagao de algumas es- 
p6cies de insetos cresce rapidamente, desenhando uma curva 
exponencial, se o alimento for abundante e nao ocorrerem fe- 
nomenos dependentes da densidade populacional. Terminado 
esse perfodo, o frio, a seca, as chuvas torrenciais ou outros 
fatores que se instalam subitamente desenvolvem um efeito 
catastrofico sobre a populagao, reduzindo-a a nfveis baixfssi- 
mos ou deixando sobreviver apenas as formas resistentes as 
novas condigoes (ovos ou pupas, p. ex.). A curva de cresci¬ 
mento populacional mostra, entao, variagoes pronunciadas, 
como na Fig. 3.7. 


Os moluscos transmissorcs de esqu.istossomfase, em regioes 
com epocas de chuva bem marcadas, multiplicam-se ativamen- 
te quando os charcos, rios e canais tem grande volume de agua, 
apos as chuvas, e alcangam sua maior densidade populacional 
no infeio da estagao seca. 

A percentagem de moluscos infectados pelas formas larva- 
rias de Schistosoma mansoni aumenta, tambem, nesse perfodo, 
quando as fontes de abastecimento de agua para a populagao 
humana comegam a diminuir e muita gente passa a freqiientar 
os mesmos lugares. O perfodo de estiagem toma-se, entao, o de 
forte transmissao da infeegao. 

Continuando a secagem dos criadouros de moluscos, au¬ 
menta sua mortalidade, e quando retomam as grandes chuvas 
os caramujos sao drasticamente arrastados pelas correntezas, 
reduzindo a um mfnimo a populagao malacologica sobreviven- 
te. O ciclo se repete anualmente (ver o Cap. 35). 

Mas, alem dos ciclos anuais, dependentes das estagoes, foi 
possfvel comprovar-se a existencia de; outros ritmos regularcs 
nas variagoes populacionais de alguns animais. A lebre e seus 
principals inimigos, como o lobo, o lince e a marta, tem um ci¬ 
clo de maior abundancia a cada 10 anois; a raposa do Artico, um 
ciclo mais curto, de quatro anos. A causa dessa periodicidade 
nao esta suficientemente esclarecida. .Alguns autores tem atri- 
bufdo aos predadores, aos parasitos ou aos agentes infecciosos 
a responsabilidade por grandes mortandades ou epidemias que 
ocorreriam somente quando a densidade da vftima fosse muito 
grande. 

Em alguns casos, a densidade da populagao do predador 
acompanha de perto a de sua presa. 

ESTRUTURA DAS POPULAgOES 

Os integrantes de uma populagao ocupam, por vezes, de 
modo uniforme, toda a area de distribuigao da especie, sobretu- 
do em ambientes artificiais. 

Mas, na maioria dos casos, a distrifciuigao e irregular. 

A populagao apresenta-se mais densa em algumas zonas e 
menos em outras. 

As fireas de maior densidade representam os ambientes mais 
favoraveis para o desenvolvimento da especie e estao cercadas 
por zonas onde as condigoes, sendo menos adequadas (suboti- 
mas), sustentam menor numero de indivfduos por unidade de 
superffeie. 

Em ambas, porem, a populagao 6 mantida pela reprodugao 
de seus membros. 

Uma terceira zona ecologica pode circundar as anteriores, 
onde a densidade seria ainda menor; aqui, os fatores limitantes 
do meio permitem a sobrevivencia dos indivfduos adultos, que 
imigram continuamente da primeira c, segunda zonas, mas ja 
nao asseguram a produgao de descendentes. 

Os mosquitos anofelinos poem ovos em colegoes de agua 
(nas margens de lagos, lagoas, rios, charcos, valas etc.), onde 
as larvas se desenvolvem e se transformam em pupas, antes de 
alcangarem a fase adulta. 

Os adultos, machos e femeas, sao abundantes nas proximi- 
dades desses criadouros naturais, onde ocorrem geralmente os 
acasalamentos. 

Porem, dada a capacidade de voo desses insetos (que, para 
certas especies, chega a alguns quilometros), encontram-se eles 
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tambem em lugares afastados, onde as feraeas heraatofagas 
participant da propagagao da malaria, desde que al sua densi- 
dade e longevidade sejam suficientes para assegurar a dinamica 
de transmissao dos plasmodios (ver o Cap. 17). 

A populagao pode apresentar estrutura descontlnua, em 
muitos casos, ficando os indivlduos aglomerados aqui e acola. 
Entre as razoes da aglomeragao encontram-se: 

a) diferengas no habitat, que tambem e descontlnuo ou he- 
terogeneo; 

b) variagoes climaticas de tal ordem que o microclima exigi- 
do pela especie so ocorre em cstreitas areas isoladas; 

c) o processo reprodutivo, conduzindo ao isolamento de ca- 
sais ou de pequenos grupos, com as respectivas crias; 

d) a atragao social, manifestada por certos animais, como as 
abelhas, as formigas, os cardumes de peixes, os bandos de aves, 
os rebanhos e manadas de grandes animais etc. 

e) finalmente, em algumas especies, indivlduos ou grupos 
isolam-se em territories bem definidos que defendem contra a 
invasao de competidores. 

Alguns autores falam de tres tipos de distribuigao espacial 
dos organismos: uniforme, agregada e ao acaso. 

COMUNIDADES E SUA ORGANIZACAO 

As comunidades sao agrupamentos muito mais complexos 
que as populagoes, porque em sua constituigao entrant indi¬ 
vlduos de diferentes especies, pertencentes aos mais variados 
grupos de organismos (que incluem gcralmente vegetais, fun- 


gos, bacterias, virus, protozoarios e metazoarios), cada especie 
estando representada por suas prdprias populagoes. 

Essas populagoes estabclecem entre; si relagoes muito varia- 
das, algumas vezes antagonicas, como quando umas sao preda- 
doras de outras ou disputam o mesmo alimento; outras vezes, 
relagoes de ajuda e cooperagao, exemplificadas pelas associa- 
goes mutualistas e simbionticas. 

A comunidade possui uma organizagao interna pela qual se 
explicam a possibilidade de coexistencia e o equillbrio entre as 
populagoes, ou a evolugao clclica do sistema ecologico. 

Fluxo Energetico e Cadeias Alimentares 

Os organismos que fazem parte de um ecossistema podem 
ser classilicados, quanto as fontes de energia que utilizam, em 
varios grupos. Tomemos como exemplo os que vivem em uma 
pequena lagoa (Fig. 3.8). 

A1 encontramos, alem dos elementos nao-vivos do meio 
(agua, sais e outras substancias inorgamicas ou organicas dissol- 
vidas, sedimentos, humus e partlculas nutritivas), as seguintes 
categorias de seres vivos: 

Organismos Produtores. Sao as plantas das margens, fi- 
xadas com raizes, e as plantas flutuantes, de aguas pouco pro- 
fundas, bem como algas e outros vegetais minusculos (fito- 
plancton), disseminados pela massa llc[uida (Fig. 3.8, P). Todas 
essas populagoes verdes, clorofiladas, assim como outras algas 
(cianoflceas) e microrganismos dotados de pigmentos especiais 
(Rhodospirillum , por exemplo) sao capazes de utilizar a energia 



Fig. 3.8 A lagoa e o campo de gramineas, dois biotopos bastante distintos, criando em seus limites — a margem — uni ecotono particular onde se 
transmite a Fasciola hepatica. Os ovos do helminto, eliminados com as fezes dos cameiros parasitados, quando em c ontato com a agua libertam 
as larvas (miracldios) que vao infectar moluscos do genera Lymnaea (L) e al se multiplicam, produzindo novas geragoes de larvas (cercarias); 
estas encistam-se sobre a vegetagao aquatica e, quando ingeridas por outros cameiros ou bois, dao fasciolas adultas cjue se alojam no flgado dos 
novos hospedeiros. Na lagoa encontramos, como elementos do ecossistema a destacan P, produtores, representados pela vegetagao aquatica, 
pelas algas etc.; C,, consumidores primarios, como pequenos crustaceos, moluscos, peixes herblvoros e todos os deinais herbivores; C,, consu- 
midores secundtirios, como larvas de insetos e insetos adultos, peixes, anitbios e aves camivoras; C,, consumidores tercidrios, compreendendo 
outros peixes, repteis, aves etc. que se alimentam dos animais do nlvel anterior; D, organismos decompositores (baettdrias, fungos, vermes etc.). 
A Fasciola, sendo normalmente um parasito de herblvoros (moluscos, cameiros e bois) d um consumidor secundario. 
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luminosa e formar compostos qufmicos com ligaqoes ricas em 
energia. A energia luminosa, assim transformada em energia 
qufmica, pode ser depois utilizada em numerosas operaqoes 
qufmicas e possibilitar rea^oes endergonicas (que consomem 
energia), mediante as quais se processa a sfntese dos hidratos 
de carbono, das protefnas etc., a partir de moleculas tao simples 
como H 2 0, CO ; e NH, (ver o Cap. 1). 

Ha organismos que nao necessitam mais que de substancias 
minerais para atender a todas as suas exigencias nutricionais. 
Poucos seres vivos estao verdadeiramente nesse caso e mere- 
cem a classificaqao de organismos autotrofos completos ou ver- 
dadeiros, como os Thiobacillus e Ferrobacillus. Os verdadeiros 
autotrofos (autos, proprio; trophe, nutri?ao) praticamente nao 
dependem de outros organismos. 

As plantas verdes estao longe de serem autotrofos comple¬ 
tos, pois exigem a presen 9 a de compostos nitrogenados, no 
meio, que foram elaborados por microrganismos capazes de 
fixar o nitrogenio atmosferico e formar compostos assimilaveis 
pelos vegetais. Eles exigem tambem CO, e condi^oes do solo 
que sao produtos da atividade de outros seres vivos. 

Muitos organismos autotrofos ja apresentam, portanto, um 
certo grau de dependencia constatavel. 

A maioria das plantas superiores e muitas especies de algas, 
entretanto, necessitam apenas de substancias inorganicas sim¬ 
ples para a construqao de todo seu organismo e para a elabora- 
9 §o de reservas nutritivas que acumulam em quantidades por 
vezes consideraveis. 

Algumas especies de algas requerem uma unica substancia 
complexa para seu crescimento — considerada, por isso, um 
fator de crescimento — e sintetizam todas as demais. 

Outras exigem varios fatores de crescimento ou vitaminas. 
Mas, mesmo nao sendo autotrofos completos, continuam a ser 
importantes organismos produtores. 

Organismos Consumidores. Todos os outros organismos 
vivos (como os flagelados, amebas, ciliados, larvas de insetos 
ou adultos, crustaceos, moluscos, peixes, aves etc.), que vivem 
na lagoa e sao incapazes de realizar a fotossfntese ou algum 
outro processo de capta?ao de energia, ficam na dependencia de 
encontrar essa energia ja incorporada em moleculas organicas 
que utilizam como alimentos. 

Esses organismos sao ditos heterotrofos (do grego heteros, 
diferente, outro) e sua condiqao obrigatoria no seio do ecossis- 
tema 6 a de consumidores dos produtos organicos elaborados 
pelos produtores, isto 6, pelo fitoplancton e pelas plantas su¬ 
periores. 

Chamamos de consumidores primarios os organismos que 
se alimentam de vegetais, incluindo nessa categoria desde ele- 
mentos do zooplancton ate os vertebrados herbivoros, gram'vo- 
ros etc. (Fig. 3.8, C 

Os camfvoros, que se alimentam de herbivoros e de outros 
elementos da categoria anterior, sao consumidores secundarios 
(Fig. 3.8, C 2 ). 

No topo da escala alimentar encontram-se os camfvoros que 
se nutrem dos carnfvoros precedentes (como as aves que co¬ 
mem peixes camfvoros, serpentes etc.): eles sao os consumido¬ 
res terciarios (Fig. 3.8, C } ). 

Organismos Decompositores. Estao representados, na la¬ 
goa, principalmente pelas bacterias e fungos aquaticos que, nao 


obstante encontrarem-se disseminados: por toda a massa lfqui- 
da, sao particularmente abundantes no fundo, na interface agua- 
lodo, onde se acumulam os corpos mortos e resfduos de animais 
e plantas (Fig. 3.8, D), bem como na zona clorofilada ondc se 
concentra a vegeta^ao e o plancton. 

Poucas especies dessas bacterias e fungos sao patogenicas, 
isto e, causam doen^as. 

A enoime maioria so ataca organismos mortos, provocando 
a decomposiqao mais ou menos rdpida dos detritos organicos. 

Desse modo, fazem voltar a circiulaqao, sob a forma de 
compostos simples organicos ou inorganicos, grande parte 
dos materials que haviam sido extrafdos do meio e incorpora- 
dos pelos vegetais e animais a sua organizagao, sob a forma 
de moleculas complexas (celulose, amido, protefnas, acidos 
nucleicos etc.). 

Alem de decompor e mineralizar, as bacterias e fungos po- 
dem interferir no sistema ecologico ]>ela produijao e difusao 
para o meio de substancias inibidoras, como os antibioticos, ou 
estimuladoras, como as vitaminas e os fatores de crescimento. 

Iniciada a decomposi?ao, muitos outros seres, entre os quais 
se encontram nematoides do solo, larvas de insetos, moluscos 
etc., participam da digestao dos detritos (que ingerem junta- 
mente com os microrganismos decompositores). 

Eles desenvolvem uma nutriijao do tipo saprozoico (sapros, 
podre). 

Os fenomenos que descrevemos, lomando como exemplo 
uma lagoa, podem ser observados em outros ecossistemas com 
as diferengas peculiares a cada biotopo e a cada biocenose. 

A classifica 9 ao em produtores, consumidores e decomposi¬ 
tores nao e rfgida nem exclusivista, pois muitos “produtores” 
como as euglenas podem passar de um tipo de nutr^ao auto- 
trofico para outro, hcterotrofico, quantio mantidas na ausencia 
prolongada de luz. 

Uma mesma especie animal pode ocupar os nfveis de con- 
sumidor primario, secundario e terciario, se e onfvora, como o 
homem. 

Na natureza formam-se, pois, verdadeiras cadeias alimen- 
tares, onde os organismos que servem de alimento para outros 
transferem a energia acumulada em suas protefnas, carboidra- 
tos, lipfdios etc. a esses consumidores (Fig. 3.9). 

As cadeias alimentares constituem circuitos fechados que se 
completam com a morte e decompose ao de seus participantes, 
em todos os nfveis. 

Sem a morte e a decomposi 9 ao, o meio acabaria por esgotar- 
se de materials essenciais a continuidiade dos processos meta- 
bolicos dos seres vivos e conduziria ao colapso do ecossistema. 
A biosfera encontra nesses processos a. condi 9 ao de sua prdpria 
existencia, assegurada pelos ciclos do carbono, do nitrogenio e 
de outros materials essenciais a vida. 

Em que pesem os preconceitos e temores irracionais que 
nossa cultura foijou em tomo da morte, esta 6 uma condiqao 
essencial a vida na Terra. 

Ela permite a renova 9 ao contfnua das populaqoes e, durante 
os processos reprodutivos que envolvem o DNA, da ensejo a 
modifica 9 oes geneticas de que depende a evolu 9 ao adaptativa 
das especies, de acordo com as modifica 9 oes que vao ocorren- 
do no ecossistema e, principalmente, em seu geossubstrato, no 
decurso do tempo. 
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Fig. 3.9 A energia solar 6 utilizada pelos 
vegetais (organismos produtores) para a 
sintese de moleculas que acumulam essa 
energia atraves da fotossmtese. Sob a for¬ 
ma de alimenlos vegetais, os materiais e 
a energia passam para o organismo dos 
animais herbh'oros, gram'voros etc. (con- 
sumidores primarios) e depois para os 
dos canrivorosi e onivoros (consumidores 
secundarios e tercidrios), que as utilizam 
para seu metabolismo, crescimento e re- 
produgao. 


Tipos de Cadeias 

Alimentares e Piramides Ecologicas 

As seqiiencias ou cadeias alimentares podem ser descritas, 

de modo bastante simplificado, como sendo de tres tipos: 

Cadeia Predadora. Que, tendo seu ponto de partida nos 
vegetais, segue atraves de herbfvoros e carmvoros, passando 
geralmentc dos pequenos animais para os de maior porte. O 
predador destroi sua presa e, quando nao 6 de maior tamanho, 
guarda em relaijao a ela dimensoes que sao da mesma ordem 
de grandeza. 

Por outro lado, a populagao de predadores 6 sempre muito 
menor que a soma das populates que constituem suas fontes 
de alimento (Fig. 3.10). 

Cadeia Parasitaria. £ onde o consumidor caracteriza-se 
por suas pequenas dimensoes em rela^ao aos organismos de 
que se nutre (dimensoes microscopicas, muitas vezes). 

Na gcneralidade dos casos, a especie parasita nao destrdi seu 
hospedeiro ou, quando o faz, isto deve ser compativel com uma 
sobrcvivencia suficiente do hospedeiro para que os elementos 
parasitarios possam completar sua evolusao e multiplica^ao ou 
o amadurccimento de cistos e ovos, que asseguram a propaga- 
$ao da especie. 

Como o parasitismo s6 atinge parte da popula^ao de hospe- 
deiros potenciais, a continuidade do processo de transmissao 
continua normalmente. 

Em alguns casos a doenga ou a morte facilitam a propaga?ao 
do parasito. Um predador carnivora, por exemplo, ca?a mais fa- 
cilmente o herbfvoro doente com uma infec^ao hidatica (causa- 
da pelas larvas de Echinococcus ) que seus companheiros saos. 


Para muitas especies de parasitos heteroxenos, se o hospe¬ 
deiro intermediMo nao for morto e comido pelo hospedeiro 
definitivo, os parasitos nao podem completar seu ciclo vital (ver 
o Cap. 4). 

A populagao de parasitos de uma dada especie pode ser nu- 
mericamente muito maior que a da especie hospedeira, porem 
sua biomassa (isto e, a materia viva total da especie parasita) 
sera necessariamente muito menor que: a dos seus hospedeiros. 

Cadeia Saprofitica ou Saproz6ic:a. Vai da materia morta 
aos organismos decompositores, descritos anteriormente. 

Compreende-se facilmente que as cadeias alimentares nao 
constituam linhas isoladas mas, sim, redes entrelaijadas cuja 
complexidade aumenta com a importiincia da biocenose (Fig. 
3.10). 

Ao longo da cadeia alimentar processa-se uma transferencia 
de energia, que e unidirecional e vai desde o m'vel dos produ¬ 
tores ate o dos consumidores terciarios e organismos decom¬ 
positores. 

Observa-se tambem uma perda progressiva dessa energia, 
quer sob a forma de calor, desprendido nos fenomenos respi- 
ratorios, quer sob a forma de materia organica morta que se 
acumula ou que e arrastada para fora d o ecossistema. 

Ao passar de um m'vel ecoldgico a outro — dos produtores 
aos consumidores primarios, destes aos consumidores secunda¬ 
rios e, depois, aos consumidores terciarios, bem como de qual- 
quer deles aos saprofagos — diminui o fluxo energdtico, que se 
pode medir em calorias contidas na biomassa mais as calorias 
consumidas na respira?ao, em cada nivel. 

Essa redu^'ao da energia ligada aos seres vivos, atraves da 
cadeia nutritiva, e mais acentuada quando o tamanho dos orga- 
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Fig. 3.10 As cadeias alimentares (flechas grossas) formam redes complexas de organismos produtores (P), consiumidores primarios (C-l), 
consumidores secundarios (C-2) e consumidores terciarios (C-3), onde os parasitos de animais se situam como consumidores secundarios ou 
terciarios. Os cadaveres de todos esses vegetais e animais sao digeridos, mais tarde (flechas finas), por microrganismos decompositores (D) que 
fazem reciclar, na natureza, os materials constituintes da materia organica. 
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nisraos diminui, pois se constata que o metabolisrao por grama 
de biomassa aumenta a medida que se reduz o volume dos in- 
divi'duos considerados. 

A biomassa dos parasitos, bem como a dos organismos de- 
compositores, e, por essa razao, consideravelmente pequena em 
comparaqao com a dos organismos de que se nutrem, nao obs¬ 
tante serem geralmente muito mais numerosos. 

Mas a predominance numerica nao e obrigatoria no para- 
sitismo; p. ex., a populaqao de Taenia saginata e muito menor 
que a popula?ao humana, visto que os indivlduos parasitados 
nao albergam mais que um exemplar desse helminto. 

As relaqoes entre os varios nfveis ecologicos podem ser re- 
presentadas graficamente por meio das piramides ecologicas. 
Estas sao de tres tipos: 

a) lima piramide de numeros, ou de populates, mostra o 
numero total de indivlduos em cada nfvel (Fig. 3.11). 

No caso dos parasitos e micropredadores, a piramide de nu¬ 
meros tern em geral (mas nem sempre) uma disposigao inverti- 
da. Por exemplo, sobre cada rato podemos encontrar varias pul- 
gas e, no intestino de cada pulga, vivem centenas ou milhares 
de flagelados da espdcie Trypanosoma lewisi. 

b) Uma piramide de biomassa mostra, em peso seco, por 
exemplo, o produto do numero de indivlduos pelo peso medio 
representative da especie. 

c) Uma piramide energetica da essa medida em calorias, 
acrescida da energia liberada pelo metabolismo dessa bio¬ 
massa. 

A piramide de biomassa exclui um erro de apreciatfao devi- 
do as diferen 9 as de tamanho entre as especies do ecossistema, 
enquanto a piramide energetica permite formar uma ideia mais 
clara do grau de eficiencia ecologica, isto e, da proponjao de 
energia que o sistema consegue transfers de um nlvel ao outro, 
atraves das cadeias alimentares. Essa eficiencia e, em verdade, 
relativamente pequena. 

Se a populaqao de uma dada especie sofre forte redu^ao, por 
qualquer motivo, a dos predadores que vivem principalmente 
em funqao dela pode softer reduqao ainda mais consideravel. 

No caso de parasitos, que dependem de sua numerosidade 
ou da abundancia de formas infectantes para veneer os riscos 
da passagem de um hospedeiro a outro (a grande maioria dos 
cistos, ovos ou larvas esta fadada a perecer antes de alcazar 
um novo hospedeiro), essa reduijao populacional pode tomar 
estatisticamente improvavel a transmissao da parasitose. 
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Fig. 3.11 Um exemplo de piramide de numeros: populafao de diferen- 
tes organismos (exclufdos os decompositores) em um campo de gramf- 
neas, distribufda segundo os nfveis tr6ficos. Produtores sao as plantas 
verdes; C-l, os invertebrados herbfvoros; C-2, as aranhas, as formigas, 
os eoleopteros e outros predadores; C-3, as aves. 


Assim, para que cesse a transmissao da malaria ou da filarf- 
ase em uma regiao, e suficiente que a densidade populacional 
dos insetos vetores caia abaixo de um nfvel critico para o res¬ 
pective ecossistema. 

O mesmo sucede quando o numero de hospedeiros possf- 
veis passa a expor-se menos ao risco de infeeqao, ou quando 
o numero de indivlduos suscetfveis ao parasitismo fica muito 
reduzido, como soi acontecer no fim das epidemias. 

Populates Dominantes. Sucessoes e 
Varia9oes Ecologicas 

Dentro de uma comunidade, nem todas as especies de orga¬ 
nismos sao igualmente importantes. AJgumas podem ser mais 
caracterfsticas ou dominantes por sun numerosidade, dimen- 
soes ou atividades, exercendo marcado controle sobre o meio 
fisico. 

lnspecionando uma comunidade biotica, podemos distin- 
guir nela especies dominantes entre os produtores (como certas 
gramfneas em um campo, ou as Araucaria em uma floresta de 
pinheiros do Parana), assim como entre os consumidores pri¬ 
maries, secundarios e terciarios. Nas comunidades terrestres, as 
plantas destacam-se nao apenas por serem produtoras e terem a 
maior biomassa, como pelo fato de oferecerem abrigo, suporte e 
proteijao aos animais e pelas modificagdes que operam no meio, 
condicionando o microclima, as caracterfsticas do solo etc. 

A Parasitologia Medica coloca seu maior interessc onde 
o homem costuma ser o consumidor mais importante, acom- 
panhado por um sequito de animais domesticos e por diversas 
pragas que compartilham seu domieflio; ratos, pulgas, moscas e 
mosquitos, baratas, triatomfneos etc., de varias especies. 

Essas populagoes de animais que dependem ou estao rela- 
cionadas com o habitat humano sao denominadas sinantropi- 
cas (do grego syn, junto; anthropos, homem). 

As comunidades nao sao estaveis. Evoluem com o tempo, 
podendo-se falar de uma sucessao ecoilogica. 

Um estagio pioneiro, com suas espdeies caracteristicas, pode 
iniciar essa evolu 9 ao, em determinado lugar (apos um incendio 
florestal, por exemplo), seguida da irnplantaqao sucessiva de 
novas especies vegetais e animais, que criam uma sdrie de ou¬ 
tros estagios ecologicos, ate o estabelecimcnto de comunidades 
maduras (ou climax), em equilfbrio com as condiqoes locais 
(climaticas, edaficas etc.). 

As sucessoes ecologicas sao importantes no estudo de cole- 
5 oes temporarias de aguas superficiais onde, em determinadas 
fases da evolu^ao do ecossistema, se criam os mosquitos trans- 
missores de malaria, por exemplo. 

As derrubadas de florestas e a forma$ao de matas secunda- 
rias interferem por vezes no ecossistenaa onde se opera a circu- 
laqao de muitos parasitos, entre eles os. agentes das leishmania¬ 
ses (ver os Caps. 25 e 28). 

Em uma comunidade observam-se, ainda, modifications tais 
como os ritmos diarios de atividade e os condicionados pela 
sucessao das esta^oes; ou os decorremtes de modifica^oes cli¬ 
maticas de mais longa duratjao. Suas nepercussoes sobre as po- 
pulaqoes de animais reservatorios de d.oenqas, sobre os vetores 
de infec^oes, sobre seus habitos e outras condi^oes que influem 
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na transmissao das parasitoses sao de grande interesse para a 
epidemiologia e o controle dessas doengas. 

Rela^Ses Interespecificas. 
Competigao em um Nicho Ecologico 

No seio de uma comunidade biol6gica, o equilibrio entre as 
populagoes dcpende das intcragocs que se estabelecem entre as 
diferentes espdcies. 

At, pode-se constatar desde a indiferenga ou neutralismo ate 
a competigao e a predagao; ou, se as agoes encaminham-se em 
outro sentido, ate a cooperagao, o comensalismo, o mutualismo 
e a simbiose. 

Quando em um habitat duas ou mais especies competem pe- 
los mesmos objetivos, sejam eles alimentos, substancias quimi- 
cas determinadas, luz, espago, locais para nidagao ou qualquer 
outra coisa, estabelece-se entre ambas uma agao desfavoravel 
que reduz a curva de crescimento populacional de cada uma, 
ate que a mais afetada seja eliminada pela outra. 

£ o que se verifica, por exemplo, quando em um frasco 
de cultura fazemos crescer Paramecium caudatum junto com 
Paramecium aurelia. Em cada momento, a densidade da po- 
pulagao de cada especie e inferior a que ela teria se estivesse 
crescendo sozinha; porem, P. aurelia prevalece e passa a do- 
minar, ate tornar-se a unica ocupante do meio, depois de duas 
semanas (Fig. 3.12). 

A competigao tem lugar sempre que duas ou mais especies 
ocupem o mesmo nicho ecologico, pois no conceito de nicho 
entrant (al6m do espago onde vivem os organismos) os alimen¬ 
tos que utilizam, as atividades que desenvolvem, suas relagoes 
com outros seres, seus Mbitos e maneiras de reagir as condi- 
goes ambientais. 



Fig. 3.12 Competigao entre populagoes de Paramecium caudatum e de 
Paramecium aurelia, com predomfnio final da ultima especie e elimi- 
nagao da primeira, no nicho ecoldgico comum. (Segundo Allee et al., 
1949, apud Odum, 1986.) 


A presenga de muitas especies de parasitos no tubo diges- 
tivo de um mesmo hospedeiro indica., seguramente, que elas 
nao competem pelo mesmo nicho, seja por localizarem-se em 
nfveis distintos, seja porutilizarem materials nutritivos diferen¬ 
tes, ou por outras particularidades que iimpedem uma especie de 
invadir precisamente o nicho ecologico da outra. 

A introdugao de uma segunda especie com nicho semelhante 
terminaria por sua eliminagao compieta, ao fim de algum tem¬ 
po, ou pela substituigao do antigo ocupante do nicho pelo novo 
competidor. 

Mas o mesmo habitat pode ser ocupiado, em lugares diferen¬ 
tes, por diferentes especies. 

Os ancilostomideos que parasitam o intestino delgado 
dos imigrantes europeus e asiaticos chegados ao Brasil sao 
Ancylostoma duodenale. Aqui, contraem tambem infecgoes por 
Necator americanus. 

Mas, pouco a pouco, vao perdendo suas cargas de Ancylos¬ 
toma, substituidas progressivamente por Necator americanus, 
que e a especie prevalente nas Americ as. 

A competigao biologica por um nicho tem sido ensaiada, rei- 
teradamente, como medida de controle de vetores de doengas; 
nem sempre com sucesso. 

Formas de Associagao entre os Seres Vivos 

Alem das relagoes ecologicas ate aqui consideradas, obser- 
va-se que, na natureza, os organismos estabeleceram entre si 
associagoes mais rntimas, de que resultant melhores condigSes 
de sobrevivencia. 

Essas associagoes podem ser intra-espccfficas ou interes- 
pecfficas. No primeiro caso, sao os indivfduos de uma mesma 
especie que se reunem em grupos ora mais frouxos, como nas 
colonias, enxames, cardumes, manadas e rebanhos, ora mais 
cerrados e organizados, inclusive coni divisao do trabalho ou 
especializagao fisioldgica, como nos formigueiros, cupinzeiros 
e coimeias. 

As associagoes interespecificas sao geralmente mais com- 
plexas. Para descreve-las, foi sendo criada toda uma terminolo- 
gia, de carater convencional ou prdtico: comensalismo, foresia, 
mutualismo, simbiose, parasitismo etc. 

As definigdes dadas por diferentes; autores variant ampla- 
mente, sendo algumas vezes imprecisas, outras vezes muito ar¬ 
tificial e esquematicas; ora superpoenrt-se ou se imbricam, ora 
mudam de contexto com o tempo e com o aprofundamento dos 
conhecimentos cientificos. 

Os conceitos mais modemos tem s.ido influenciados consi- 
deravelmente pelos estudos ecologicos, bioquimicos e geneti- 
cos dos respectivos organismos. 

FORESIA 

Do grego phoresis (que indica a agao de levar), e a denomi- 
nagao que se da a associagao onde umia das especies fomece a 
outra suporte, abrigo ou transporte. 

L'm exemplo 6 o caso do peixe-pioliho ( Remora) que, fixan- 
do-se por meio de um disco adesivo dorsal ao corpo dos tuba- 
roes, deixa-se transportar passivaments pelos selaceos enquan- 
to estes perseguem os cardumes de peixes que servem para a 
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alimenta§ao de arabos. O peixe-piolho abandona sua fixa^ao 
quando se lan?a sobre suas presas, ou sobre os restos de alimen- 
tos que o tubarao desperdiga. 

No campo da parasitologia, um bom exemplo de foresia 6 
a implanta$ao, nas partes laterais do corpo de caranguejos de 
agua doce (Potamonautes niloticus), das larvas de Simulium 
neavei, inseto cujas femeas adultas transmitem a oncocercose 
na Africa Oriental (Quenia e Uganda). 

Essas larvas beneficiam-se dos deslocamentos dos caran¬ 
guejos para assegurar melhor alimenta 9 ao, durante toda a fase 
de scu desenvolvimento aqudtico. 

Por sua vez, a mosca Dermatobia hominis, cujas larvas 
constituem o “beme” (uma milase cutanea), deposita seus ovos 
sobre o abdome de insetos hematofagos (anofelinos, culiclneos 
ou moscas do genera Neivamyia — Fig. 57.10), que ai ficam 
cimentados e embrionam. 

As larvas que se formam nesses ovos aproveitam-se do voo 
dos mosquitos ou moscas e, nos momentos em que estes insetos 
estao a picar o gado ou as pessoas, levantam o operculo ovular e 
agarram-se a pele onde vao penetrar e viver algum tempo como 
parasitos. 

COMENSALISMO 

Se o termo foresia poe enfase nas relaqoes de habita^ao e 
transporte, o comensalismo refere-se ao aspecto nutritivo e in- 
dica um tipo de associaqao frouxa onde cada parceiro, ou pelo 
menos um deles, tira proveito da convivencia para melhorar 
suas conduces alimentares. 

Comensais sao, literalmente, os que comem a mesma mesa. 

Exemplo classico e a associa^ao entrc actinias (anemonas- 
do-mar) e o paguro: instalando-se sobre a concha vazia de al¬ 
gum molusco, que o crustaceo escolheu para habitar, a actinia 
se beneficia dos deslocamentos deste e dos restos alimentares 
que o paguro espalha ou rejeita. 

Por sua vez, com seus orgaos urticantes, a anemona afasta 
certos predadores e assim confere certa prote^ao ao paguro. 

Tanto no comensalismo como na foresia, a associaqao costu- 
ma ser temporaria e geralmente nao e obrigatoria para nenhuma 
das especies. Cada qual mantem sua independence organica, 
ingere, digere e metaboliza os alimentos que, em virtude da 
convivencia, consegue mais facilmente ou em cond^oes de 
maior seguranpa. 

PARASITISMO 

Noutros tipos de associa 9 §o — parasitismo, mutualismo e 
simbiose — as rela 9 oes que se estabelecem entre as duas espe¬ 
cies sao muito mais Intimas. 

Essa intimidade se manifesta por um contato permanente e 
em m'vel histologico, enquanto durar a convivencia. 

Na maioria dos casos, um dos organismos passa a constituir 
o meio ecologico em que vive o parceiro. 

Mas o que distingue primordialmente essas formas de rela- 
9 oes interespeclficas das do comensalismo e foresia 6 o grau 
de dependencia metabolica, encontrando-se o metabolismo de 
uma especie vinculado ao da outra. 

A vinculaqao 6 primordialmente de natureza nutritiva: o pa- 
rasito rctira do animal parasitado todos, ou parte dos materiais 


de que necessita. Os parasitos extemcis (ectoparasitos) podem 
obter o oxigenio diretamente do meio exterior, como o faz a 
Tunga penetrans (ou “bicho-do-pe”), que parasita a pele do 
porco ou do homcm; o “beme”, que 6 tambem parasito da pele, 
mantem seus orificios espiraculares voltados para fora, a fim de 
respirar (ver os Caps. 57 e 58). 

Os parasitos internos, das cavidades naturais ou tecidos (en- 
doparasitos), dependem totalmente de seus hospedeiros como 
fonte nutritiva. 

Mas a vinculaqao metabolica nao se limita ao fato de ser o 
organismo do hospedeiro o unico meio em que o parasito possa 
obter tudo ou quase tudo de que necessita para sua nutriqao. 
No decurso do processo de adapta 9 ao as novas cond^oes de 
vida (que pode ter durado milhares de seculos), o parasito aca- 
bou por perder, na maioria dos casos, a. capacidade de sintetizar 
um ou mais produtos essenciais ao seu metabolismo. Muta 9 oes 
ocasionais suprimiram genes que comandavam a produqao de 
determinadas enzimas, por exemplo. 

Assim, nao apenas alimentos determinam a relaqao de de¬ 
pendencia parasito-hospedeiro. A faltai de enzimas para digeri- 
los coloca muitos cestoides na dependencia dos sucos digesti- 
vos dos animais que os albergam. 

Os tripanossomos, protozoarios encontrados no sangue de 
muitos vertebrados, perderam a capaciidade de sintetizar as mo- 
leculas de porfirinas que, ligadas ao ferro, constituem as ferro- 
porfirinas e fazem parte do sistema respiratorio (citocromos) de 
todas as celulas animais e vegetais com metabolismo aerobio. A 
sobrevivencia dos Trypanosoma ficou entretanto assegurada por 
serem eles habitantes do sangue ou dos tecidos, onde encontram 
ja formada, na molecula da hemoglobina ou dos citocromos, a 
ffa 9 ao de protoporfirina indispensavel aio seu metabolismo. 

0 grau dc dependencia metabolica aumenta com o numero 
de substancias que o parasito necessita encontrar preformadas 
no meio. 

Para se compreender a natureza Intima do fenomeno parasi- 
tario 6 necessario chegar-se a um conhecimento tao completo 
quanto posslvel desses “fatores de crescimento” indispensaveis 
ao parasito. 

A dependencia 6 ainda mais estrita i^uando as condiqoes exi- 
gidas pelo parasito s6 se encontrem em poucas, ou apenas em 
uma especie de hospedeiro. 

Em alguns casos, o hospedeiro deve: fornecer os meios ou os 
estlmulos necessarios ao desenvolvimento do parasito. A larva 
plerocercoide do cestoide Schistocephalus solidus (que habita 
a cavidade geral de peixes) so se transforma em verme adulto, 
no intestino de aves, devido a temper atura de 40"C fomecida 
pelo organismo do hospedeiro definitivo. Essa transforma 9 ao 
pode ser promovida in vitro quando se assegura ao parasito, 
alem das condi95es nutricionais adequadas, o estlmulo termico 
requerido. 

Alguns parasitos, como Opalina ranarum (protozoario cilia- 
do que parasita a ra), tem seu cicio biologico sincronizado com 
o cicio sexual do hospedeiro e produze m cistos apenas na epoca 
em que os anflbios encontram-se copulando na agua, o que as¬ 
segura ao ciliado a possibilidade de infectar a nova gera 9 ao de 
girinos que vai nascer. 

Experimentalmente, pode-se demonstrar que o encistamen- 
to do parasito esta relacionado com os nlveis de hormonios 
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sexuais da ra e pode ser induzido em qualquer epoca, injetando- 
se esse hormonio nos hospedeiros. 

Pelos conceitos ecologicos e bioqufmicos utilizados na anl- 
lise das relagoes estabelecidas entire o parasito e o hospedeiro, 
pode-se concluir que: 

Parasitismo e toda relafao ecologica, desenvolvida entre 

individuos de especies diferentes, em que se observa, alem 

de associa(do in dm a e duradoura, uma dependencia meta- 

bolica de grau variavel. 

0 grau de parasitismo permite imaginar uma escala, para a 
qual nao faltam exemplos, que vai desde a dependencia meta- 
bolica igual a zero (nao-parasitos), passando pelos que reque- 
rem um ou mais fatores de crescimento de seu hospedeiro, ate 
a dependencia total, em que os parasitos vivem inteira e perma- 
nentemente no meio intemo de outra especie. 

0 grau maximo de dependencia parasitaria parece estar 
representado pelos virus e bacteriofagos. Estes ultimos, por 
exemplo, quando atacam uma bacteria, nao levam para dentro 
dela mais que seu proprio cromossomo, uma gigantesca mole- 
cula de DNA. 

As estruturas de proteinas que formavam o corpo, o colo e 
os filamentos de fixagao nao penetram. Para desenvolver suas 
atividades metabolicas, reproduzir-se e formar outros elemen- 
tos estruturais necessarios a geragao seguinte, o bacteriofago 
utiliza os materiais e as estruturas da celula hospedeira, que 
modifica e comanda de acordo com suas proprias informagoes 
geneticas e em seu exclusivo beneficio. A cdlula parasitada 6 
levada a fabricar novos tipos de RNA e enzimas novas, espe- 
cificas para sintetizar as proteinas do fago, sendo finalmente 
lisada por este. 

Note-se que nem sempre a condigao de parasito e perma- 
nente ou resulta de uma evolugao filogenetica de longa duragao 
(milhares de seculos, talvez, em casos de co-evolugao parasito- 
hospedeiro). Alem das especies que desenvolvem vida parasi¬ 
taria apenas em uma parte da existencia de cada individuo (na 
fase larvaria, p. ex.), ha casos de parasitismo ocasional. 

Algumas amebas de vida livre, como Naegleria fowleri (Fig. 
10.5), vivem em colegoes de aguas naturais; mas, se entrarem 
em contato com a mucosa nasal de pessoas que vao banhar-se 
nesses lugares, podem invadir os tecidos atraves dos nervos ol- 
fativos e colonizar no sistema nervoso central, produzindo me- 
ningoencefalite quase sempre fatal (ver o Cap. 10). 

Essa forma de parasitismo acidental nada tem a ver com o 
ciclo vital de Naegleria, sendo uma evolugao sem futuro para 
a especie. 

Outra modalidade de parasitismo eventual e a desenvolvida 
experimentalmente nos laboratories de pesquisa, onde se criam 
relagoes parasito-hospedeiro que nao existem na natureza, 
como a esquistossomiase de camundongos, p. ex. O numero de 
hospedeiros experimental, servindo ao estudo das doengas, e 
hoje consideravel. 

MUTUALISMO E SIMBIOSE 

O mutualismo e a simbiose podem ser considerados como 
casos particulares do parasitismo. 


No mutualismo, o hospedeiro tambem utiliza em seu meta- 
bolismo alguns dos produtos elaborados pelo organismo asso- 
ciado, pelo que este lhe traz beneficios. Por isso, a convivencia, 
al6m de intima e duradoura, 6 reciprocamente vantajosa. 

A simbiose seria a forma extrema de associagao interespe- 
cffica, em que a dependencia rect'proca chegou ao ponto de ne- 
nhuma das duas especies poder agora viver isolada da outra. 

Assim, os cupins ou termites, que se alimentam de madeira, 
nao podem viver sem as triconinfas (protozoarios flagelados 
que habitam o tubo digestivo dos insetos), pois sao elas que 
produzem as enzimas capazes de digerir a celulose. Nao dis- 
pondo dessas enzimas, os cupins morrem se elevarmos a tem- 
peratura ambiente a um nlvel letal para os flagelados. 

Devemos lembrar que muitos autores consideram a simbio¬ 
se (do grego syn, junto, e bios, vida, isto 6, vida em conjunto) 
qualquer associagao entre individuos. de especies diferentes 
(ou, mesmo, a relafao materno-fetal). O parasitismo seria uma 
forma de simbiose em que ocorrc agio patogenica de um orga¬ 
nismo (o parasito) contra outro (o hospiedeiro). 

Essa maneira de ver so pode criar confusao, pois um mes¬ 
mo parasito (como o Toxoplasma gondii, p. ex.) pode ser nor- 
malmente nao-patogenico em pessoas; adultas e imunes, mas 
patogenico na infeegao de fetos (toxopilasmose congenita) e de 
criangas; ou a infeegao pode passar de assintomatica a virulen- 
ta quando se modificam as condigoes do hospedeiro, devido a 
uma imunodepressao, p. ex. 

A patogenicidade nao e condigao otirigatoria no parasitismo. 
Ha estirpes de Trypanosoma cruii patogenicas e outras nao- 
patogenicas. Trypanosoma ranged tambem e um parasito do 
sangue, sem causar doenga. O mesmo se observa com virios 
protozoarios intestinais do homem. 

Alguns parasitos, como Entamoeba cod, Endolimax nana 
e Dientamoeba fragilis, que vivem na luz do grosso intestino, 
onde se alimentam de bacterias da flora local normal e de restos 
fecais da digestao do hospedeiro, nenhuma influencia exercem 
sobre a saude ou sobre a fisiologia de s;eus hospedeiros. 

Adapta^oes Parasitarias 

Como decorrencia do parasitismo e em vista das alteragSes 
metabolicas referidas, outras modificagoes na organizagao es- 
trutural e morfologica dos parasitos podem ser observadas, 
variando de grau e forma, desde aquelas imperceptiveis ate 
extremos em que especies parasitas mada se parecem com os 
organismos de vida livre dos mesmos grupos zoologicos. 

Alguns nematdides parasitos, como os Strongyloides ster- 
coralis, tem morfologia identica a de; especies de vida livre. 
Outros, como os ancilostonudeos, desenvolveram orgaos de 
fixagao (capsulas bucais, estiletes, den tes ou laminas cortantes) 
com os quais aderem a mucosa intestinal e a perfuram para su¬ 
gar sangue. 

Os trematodeos possuem 6rgaos cle penetragao, nas fases 
larvarias, e de fixagao na fase adulta (ventosas); aldm disso, 
possuem tubo digestivo incompleto. 

Os cestoides sofreram adaptagoes mais pronunciadas, pois 
ja nao apresentam aparelho digestive, alimentando-se exclu- 
sivamente atraves do tegumento, mas possuem orgaos de fi- 
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xa 9 &o variados (como ventosas, botrfdias, pseudobotridias, 
aculeos etc.). 

Entretanto, uma das caracteristicas mais salientes do modo 
de vida parasitario e a hipertrofia da capacidade reprodutora. Por 
exemplo, as femeas de Ascaris lumbricoides produzem cerca 
de 200 mil ovos por dia; o sistema reprodutor dos trematodeos 
e geralmente hermafrodita; mas chega a ser mais complicado 
nos cestoides, onde os orgaos masculinos e femininos se repe- 


tem em cada proglote, chegando a ocupar quase todo o volume 
das proglotes maduras do parasito. 

Essas caracteristicas, que asseguram maior probabilidade de 
transmissao dos parasitos de um hospedeiro a outro, complicam-sc 
ainda mais quando ha hospedeiros intermediaries, com fases lar- 
varias multiplas e sofisticadas, podendo incluir, no ciclo evolutivo, 
um periodo de reprodugao assexuada (esporocistos, entre os tre¬ 
matodeos; policercos, cenuros ou hidaticles, entre os cestoides). 
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HOSPEDEIROS E PARASITOS 

Determinado hospedeiro, ou algum de seus tecidos, cons- 
titui o habitat normal de cada parasito. Este flea, portanto, na 
dependencia de encontrar seu hospedeiro e nele instalar-se para 
poder sobreviver. 

Tal situaijao apresenta-se periodicamente a todos os organis- 
mos que vivem como parasitos. Em muitos casos, o encontro de 
outro hospedeiro impoe-se a cada nova geragao e pode consti- 
tuir mesmo a condi?ao indispensavel para que a reprodu^ao se 
efetue. 

As larvas de tenia (cisticercos), que se encontram na carne 
do boi ou do porco, estao em um estado estacionario, do ponto 
de vista vital, e so podem chegar a vermes adultos se forem 
ingeridas pelo homem. O mesmo sucede com as larvas de anci- 
lostomfdeos, que se encontram no solo polufdo com fezes hu- 
manas, e devem invadir a pele de outra pessoa para alcan^arem 
a maturidade sexual, quando chcgarem ao intestino delgado, 
depois de longo ciclo migratorio pelas veias, cora^ao, pulmoes, 
bronquios, traqueia, csofago etc. 

A passagem de um hospedeiro a outro e fenomeno comple- 
xo, pois pode envolver mecanismos para que o parasito possa 
sair do organismo de seu hospedeiro atual; de transporte ou 
deslocamento ate o novo hospedeiro; de identifica?ao deste 
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mediante sistemas de reconhecimento (em geral de natureza 
bioqufmica) situados ao mvel das membranas celulares (recep- 
tores de membrana); desenvolviment <3 de outros mecanismos 
destinados a penetra?ao atraves do tegumento ou das superfi¬ 
cies celulares; de migra^oes por vezes muito complicadas, ja 
no interior do novo hospedeiro, ate que: finalmente chegue a sua 
localizagao adequada. 

Esse programa de rea^oes fisiologi cas a estimulos e sinais 
determinados, seguidas de a^oes precisas e cronologicamente 
ordenadas, traduz-se por uma seqiiencia regular de aconteci- 
mentos que constituem o ciclo vital ou ciclo biologico do pa¬ 
rasito. 

Seu conhecimento e nccessario nao so para a compreensao 
da biologia e da patogenicidade de caida parasito, como para o 
estudo e sele 9 ao de metodos de prevent ao e controle das doen- 
9 as parasitarias. 

Parasitismo e Doen^a 

Os estudos sobre rela^oes parasito-hospedeiro, em nivel 
bioquimico, estao a demonstrar, em muitos casos, que a pro- 
du?ao de substancias estimulantes pelos parasitos, com in- 
fluencia favoravel sobre o organismo do hospedeiro, e mais 
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freqiiente do que se poderia supor. Ratos infectados com 
Trypanosoma lewisi alcanqam um peso medio de 8 a 36% 
mais alto que o dos animais testemunhas nao-inoculados, 
quando decorridos 17 a 31 dias de parasitismo. 0 mesmo 
efeito observou-se em camundongos infectados com as larvas 
de um cestoide, Spirometra mansonoides. Cameiros em cujas 
vias biliares vivem alguns exemplares de Fasciola hepatica 
podem apresentar, nas fases iniciais do parasitismo, um au- 
mento de peso atribufvel a maior secregao biliar e conseqiien- 
te melhoria da digestao. 

O career patogenico do parasitismo e incidental e nao deve 
ser inclui'do na defini^ao desta condiqao (como ainda o fazem 
alguns autores). Confundir parasitismo com doenqa, devido ao 
fato de que no passado tal associa<;ao ecologica sempre despertou 
mais interesse e maiores estudos quando produzia conseqiien- 
cias medicas ou veterinarias, tern sido a fonte de serios proble- 
mas na interpreta^ao cienti'fica dos fatos observados, mesmo no 
campo da Medic ina. 

No intestino do homem, por exemplo, vivem algumas ame- 
bas perfeitamente adaptadas a esse mcio e que, em condi?oes 
naturais, nao possuem outros hospedeiros. Delas, Entamoeba 
coli, E. hartmanni, Iodamoeba butschlii e Endolimax nana ja¬ 
mais demonstraram qualquer a 9 ao patogenica. 

A amebiase humana e causada por Entamoeba histolytica, 
da qual foram distinguidas ultimamente especies (E. dispar) 
ou variedades morfologicamente muito semelhantes, que nos 
meios de culture podem crescer em temperature ambiente e que 
nunca produzem lesoes. 

Quanto a verdadeira E. histolytica, reconhecidamente pato¬ 
genica, muitas vezes produz infecgao assintomatica, antes ou 
depois de um periodo de amebiase aguda, e tem sido dificil 
explicar seu comportamento inconstante, talvez relacionado 
com o tipo (zimodemo) da linhagem presente. Ela e patogenica 
quando invade os tecidos, mas sempre ha na luz do intestino um 
ciclo nao-patogenico do qual dependem a forma^ao de cistos e 
a propagaqao do parasito. 

Portanto, diagnosticada a presen^a de E. histolytica nas fezes 
de um paciente, nao implica isso que ele tenha amcbi'asc-doen- 
9 a, a menos que a sorologia demonstre haver tambem invasao 
dos tecidos do hospedeiro ou que amebas contendo hemacias 
fagocitadas sejam vistas a coproscopia. Em quase todas as para¬ 
sitoses sao descritas formas clfnicas variadas, que se estendem 
por uma gama contmua desde os casos assintomaticos ate as 
formas graves da doen 9 a. 

A localiza 9 ao do parasito pode ser decisiva: um unico cisti- 
cerco no cercbro ou no olho podc causar a morte ou a cegucira 
desse olho; mas quando as larvas da Taenia solium se localizam 
na pele ou nos musculos, o quadro pode permanecer assinto- 
matico. 

Como veremos adiante, as doen 9 as produzidas por parasitos 
podem dar lugar, depois das fases agudas, a uma infec 9 ao du- 
radoura, revelada apenas pelos exames de laboratorio, onde os 
mecanismos imunitarios, regulando e limitando o crescimen- 
to das popula 9 oes parasitarias, asseguram perfeita tolerancia 
redproca entre o hospedeiro e o parasito. Um exemplo muito 
ilustrativo e o parasitismo por Toxoplasma gondii que, depois 
da fase aguda, pode permanecer indefinidamente assintomatico 
(sob a forma encistada), so retomando a um desenvolvimento 


patogenico se o paciente vier a apresentar, por outros motivos 
(AIDS, por exemplo), um cstado de imunodepressao. 

Em muitos casos, o mesmo parasito desenvolve-se em uma 
ou mais especies de hospedeiros sem causar-lhes dano e, em 
outras especies, provocando altera 9 oes patologicas de maior ou 
menor gravidade. O primeiro tipo de hospedeiro que, alem de 
nao sofrer com o parasitismo, garante ;a perpetua 9 ao da especie 
e funciona como fonte de infec 9 ao para outros animais ou para 
o homem recebe o nome de hospedeiro natural. 

A situa 9 ao do hospedeiro natural parece decorrer de uma 
adapta 9 ao reciproca parasito-hospedeiro que talvez, em muitos 
casos, se tenha desenvolvido no decureo de larga co-evolu 9 ao 
das duas especies e que foi tolerada pelas leis da sele 9 ao natural. 
Mas a ausencia de patogenicidade nao indica nccessariamente 
que a associa 9 ao interespedfica seja antiga, pois pode ser ob- 
servada em determinados animais de llaboratorio que admitem 
infcc 9 oes benignas de parasitos inoculados experimentalmente, 
pela primeira vez. 

Os hospedeiros anormais seriam aqueles que se ressen- 
tem do parasitismo, adoecendo ou moiTendo em conseqiiencia. 
Supoem alguns autores que isso seja indicaqao de redoes eco- 
logicas relativamente recentes, entre as duas especies, e da falta 
de mecanismos de adapta 9 ao suficientemente desenvolvidos 
para assegurar o equilfbrio biologico. 

Hospedeiro acidental ou ocasionul e aquele em que rare- 
mente ocorre a presen 9 a de determinado parasito, nao podendo 
portanto ser considerado como um elo obrigatorio do ciclo vital 
deste ultimo. 

Reserva-se o termo zoonose para aquelas parasitoses ou do- 
en 9 as de animais que se transmitem e\'entualmente ao homem, 
como a triquinelose (de ratos e porcos) ou a hidatidose (de caes 
e cameiros). Os animais que constituern fontes de infec 9 ao para 
a forma humana da doen 9 a, especialmente quando sejam hos¬ 
pedeiros naturais do parasito, sao tamliem denominados reser- 
vatorios da doen 9 a. 

Em um curso de Parasitologia Medica, o objetivo de nosso 
estudo estar& orientado para os parasitos que produzem doen 9 a 
ou enfcrmidadc. Mas esse e apenas urn ponto de vista pratico, 
com marcado finalismo, e nao a decorrencia de um conceito 
biologico sobre a natureza do fenomeno parasitario. 

A Parasitologia , lato sensu, abrange tambem o estudo dos 
virus e fagos (Virologia), das bacterias ( Bacteriologia) e dos 
fungos (Micologia). Mas, no sentido restrito que adquiriu desde 
longa data, seu objeto limita-se ao estudo dos protozoarios e 
dos animais parasitos. Neste livro, inclufmos informa 9 oes so¬ 
bre os artropodes e moluscos que paiticipam do ciclo parasi¬ 
tario como hospedeiros intermediaries ou vetores de parasitos 
(ver Cap. 9). 

Especificidade Parasitaria 

PARASITOS ESTENOXENOS E EURIXENOS 

Ha parasitos para os quais uma unica especie pode desem- 
penhar a fun 9 ao de hospedeiro, como o homem em rela 9 ao ao 
Ascaris lumbrico'tdes (Fig. 4.1); ha outros que admitem uma 
grande variedade de hospedeiros, como o Toxoplasma gondii 
(Fig.4.2).Todas as situa 9 oes intermedliarias sao possi'veis. 
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Fig. 4.1 Ciclo biologico em que os parasitos exigem um s 6 hospedeiro 
(monoxenos) e sao estenoxenos, pois s 6 admitem uma especie de hos¬ 
pedeiro, ou especies muito proximas; exemplo: Ascaris lumbricoides. 


No segundo caso, ainda que o T. gondii tenha cxigencias 
estritamente parasitarias (pois nao se pode ate agora cultiva-lo 
em meios artificiais, sem a preseiaja de celulas vivas), as ne- 
cessidades do parasito podem ser atendidas pelo meio intemo e 
pelas celulas de grande numero de mamfferos e aves. 

Parasitos com essas caracterfsticas sao ditos eurixenos (eu- 
rys, largo, amplo; xenos, estrangeiro, estranho), pois admitem 
grande variedade de hospedeiros possfveis. Os que se mostram 
muito estritos, quanto a hospedeiros, sao chamados estenoxe¬ 
nos ( stenos , estreito) (Figs. 4.1 e 4.3). 

ESPECIFICIDADE FISIOLOGICA E 
ECOLOGICA 

Para que os indivfduos de uma especie possam ser hospe¬ 
deiros de determinado parasito, sao indispensaveis dois tipos 
decondi^oes. 

O primeiro as scgura o que podemos chamar de especificida- 
de fisiologica e indica que o hospedeiro supre a falta de certas 
enzimas de que o parasito nao dispoe, ou proporciona os subs- 
tratos indispensaveis a nutri^ao deste, ou alguma outra circuns- 
tancia fisiologica exigida pelo parasito. 

Essas conduces fisioldgicas podem ser preenchidas, even- 
tualmente, por outros animais que se infectarao facilmcnte no 
laborat 6 rio (animais suscetiveis), mas que em condi^ocs natu- 
rais nao sao hospedeiros desse parasito. Tais animais suscetf- 
veis sao ditos hospedeiros experimentais. 

A razao disso esta no segundo tipo de condigoes para a espe- 
cificidade parasitaria: e a especificidade ecologica. 

Sao requisitos ecologicos do parasitismo circunstancias tais 
como ocuparem os hospedeiros (ao menos temporariamente) 
o mesmo biotopo, onde ocornem as formas infectantes ou os 
vetores do parasito. Se as especies nao forem simpatricas (syn, 
mesmo; patria, lugar), ou se nao houver um encontro no espa- 
90 e no tempo, nao podera haver transmissao do parasito. Por 
exemplo, o camundongo (Mus musculus), animal muito utiliza- 
do no laboratorio para a manuten 9 ao do ciclo de Schistosoma 



Inumeros hospedeiros possiveis 


Fig. 4.2 Ciclo de parasito eurixeno, pois 6 bastante tolerante quanto its 
especies de hospedeiros que vai parasitar e que, as vezes, pertencem 
a famflias, ordens ou classes diferentes. Um s 6 hospedeiro 6 suficien- 
te para que se complete seu ciclo vital, como no exemplo citado de 
Toxoplasma gondii, que e monoxeno. 


mansoni, nunca e encontrado naturalmente infectado por este 
helminto, pois nao freqiienta as cooties de agua onde os mo- 
luscos (hospedeiros intermediarios) liberam as formas infectan¬ 
tes do verme: as cercarias (Fig. 32.2). 

Um numero suficiente de chances: deve ser oferecido ao 
contato infectante. Tais chances aumentam em determinada 
area com a densidade de indivfduos suscetiveis ao parasitismo 
e com a abundancia de formas infectantes do parasito (cistos, 
ovos, larvas etc.) ou de animais transmissores infectados (inse- 
tos, carrapatos, moluscos etc.). 



1 MOSPEDEIHO INtERMEOIABIO 1 HOSPEDElttO OEElNniVO 


Fig. 43 Ciclo de parasito heteroxeno, isto e, que exige pelo menos 
dois hospedeiros para completar seu ciclo biologico. No exemplo fi- 
gurado, relativo a Taenia solium, ha um so hospedeiro intermediario e 
outre definitivo, pois se trata de uma espdcie estenoxena. 
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Os habitos alimentares do possi'vel hospedeiro podem 
leva-lo a ingerir ou nao as formas infectantes. Por exemplo, 
so pode infectar-se com Taenia solium quern come carne de 
porco. Por outro lado, os habitos dos transmissores, prin- 
cipalmente no caso de insetos hematofagos, condicionarao 
aonde irao eles infectar-se e em quern irao, depois, inocular 
os parasitos. 

Os insetos vetorcs de muitas parasitoses humanas sao mais 
eficientes quanto tem o habito de invadir as casas, como as espe- 
cies transmissoras de malaria, ou quando se adaptaram a viver no 
proprio domicflio humano, como certos triatommeos (“barbei- 
ros") que propagam a tripanossomfase americana (Fig. 23.5). 

Sem especies de triatommeos com habitos domiciliarios, 
como Triatoma infestans, Rhodnius prolixus etc., o homem es- 
taria livre do risco de ser parasitado pelo Trypanosoma cruzi, 
a nao ser excepcionalmente, mesmo nas areas da distribui^ao 
geografica dessa parasitose (ver o Cap. 23). 

Ciclo Biologico dos Parasitos 

Os seres vivos costumam apresentar caracteristicas e fun- 
?oes que se modificam ciclicamente no decurso do tempo, em 
geral dentro do lapso de tempo de cada gera 9 ao. 6 sua evolu 9 ao 
ontogenetica ou ontogenese (do grego ontos , ser, indivi'duo; e 
genos, origem). Os protozoarios podem altemar fases cfsticas 
com outras de vida vegetativa, ou ciclos sexuados com outros 
assexuados. Os metazoarios podem desenvolver-se atraves das 
etapas de ovo, embriao (ou larva) e indivlduo adulto, podendo 
a fase larvaria ou juvenil compreender uma serie de estadios, 
como nos insetos. Em cada fase ou estadio modificam-se a mor- 
fologia do organismo, sua fisiologia e sua ecologia. 

PARASITOS FACULTATIVOS E 
OBRIGATORIOS 

As amebas de vida livre dos generos Naegleria,Acanthamoeba 
e Harimannella sao organismos saprozoicos, encontrados em 
algumas cocoes de agua naturais. No entanto,certas especies, 
como Naegleria fowleri, quando eventualmente contaminam a 
mucosa nasal de banhistas, invadem o sistema nervoso atraves 
dos nervos olfativos e causam meningoencefalites graves. Esse 
parasitismo ocasional ou acidental caracteriza os parasitos fa- 
cultativos. 

Podenamos citar muitos outros exemplos de parasitismo fa- 
cultativo. Mas a situa 9 ao observada com maior ffeqiiencia e a 
de organismos que, tendo-se adaptado ao parasitismo durante 
uma fase ou todo seu ciclo vital, }& nao podem dispensar essa 
cond^ao para complctar o ciclo e se rcproduzirem. 

Strongyloides fulleborni e um nematoide que, no solo, de- 
senvolve vida saprozoica. Suas larvas, apos quatro mudas, 
transformam-se em helmintos adultos, machos e femeas. Mas 
depois da segunda gera 9 ao, as larvas de terceiro estadio se mo¬ 
dificam tanto morfologica como fisiologicamente e adquirem a 
capacidade de infectar primatas (inclusive o homem), em cujo 
intestino se transformam em femeas partenogeneticas, para- 
sitas. As larvas que nascem dessas femeas podem retomar ao 
ciclo de vida livre ou transformarem-se outra vez em larvas in¬ 
fectantes (ver o Cap. 45). 


Os ovos de ancilostomfdeos tambem produzem larvas que 
vivem no solo, saprozoicamente, durante certo tempo; mas elas 
se transformam sempre em larvas infectantes, c os adultos sao 
parasitos obrigatorios. A altcmancia do uma fase de vida livre e 
outra parasitaria caracteriza o ciclo de muitos helmintos. 

Assim como algumas especies sao parasitas essencialmen- 
te na fase adulta (exemplo; Tunga penetrans ou bicho-do-pc, 
Fig. 59.5), outras o sao unicamente no perfodo larvario, como a 
mosca do bemc (Fig. 58.9), e as denials causadoras de mifases. 
O parasitismo transitorio da fase larvaria e tambem denomina- 
do parasitismo proteliano. 

Por ultimo, encontramos especies sem fase de vida livre, 
cujo ciclo e inteiramente parasitario. 

PARASITOS MONOXENOS E1HETEROXENOS 

Tanto nos casos de parasitismo temporirio como de parasi¬ 
tismo permanente, o parasito pode complctar seu ciclo biologico 
exigindo um s6 hospedeiro. Esse unico hospedeiro sera sempre 
da mesma especie ou de especies muito proximais, quando o pa¬ 
rasito for estenoxeno (Fig. 4.1). Mas podera ser escolhido entre 
grande variedade de especies, quando for eurixeno (Fig. 4.2). 

Toda vez que um unico hospedeiro for neccssario para que 
se complete o ciclo, dizemos que o parasito e monoxeno ( mo¬ 
nos , unico; xenos, estrangeiro). 

O desenvolvimento de outras especies exige sua passagem 
obrigatoria atraves de dois ou mais hospedeiros, sempre na 
mesma seqiiencia e nas mesmas fases;. Sao os parasitos hete- 
roxenos ( heteros , outro). Em cada um desses hospedeiros com- 
pleta-se uma parte do ciclo vital do pairasito (Figs. 4.3 e 4.4). 

No caso do Diphyllobothrium latum, o embriao que sai do 
ovo, na agua, e ingerido por um pequeno crustaceo ( Cyclops ) 
onde se transforma em uma “larva procercoide”. Quando o 
Cyclops 6 comido por certos peixes, a evolu 9 ao prossegue ate a 
fase de “larva plerocercoide” (ver a Fig. 4.5 e a Fig. 412), mas 
o helminto so alcan 9 a a fase adulta quando o homem ingerir o 
peixe infestado e se tomar o hospedeiro do parasito. 

Alguns autores chamam de hospedeiro definitive aquele 
que alberga o parasito adulto. Todos os demais, por conterem 



Fig. 4.4 Ciclo heteroxeno e eurixeno do Trypanosoma cruzi, com hos¬ 
pedeiros in termed iirios pertencentes a diferentes generos e especies, 
bem como grande variedade de hospedeiros definitivos. 
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Fig. 45 A tenia do peixe (Diphyllobothrium latum ) e exemplo de 
parasito heteroxeno que exige dois hospedeiros intermedMrios, um 
microcrustaceo ( Cyclops ) e um peixe de agtia doce, antes que possa 
instalar-se no hospedeiro definitivo, o homem. 


formas larvarias ou juvenis, sao ditos hospedeiros interme- 
diarios. 

Na falta de outros caracteres, considera-se fase adulta do 
parasito a que produz eiementos sexuados para a reprodugao. 
Na malaria, por exemplo, passando-se o ciclo de reprodugao 
sexuada no organismo do inseto (anofelino), este e o hospe¬ 
deiro definitivo do Plasmodium, e o homem, seu hospedeiro 
intermediary. 

Entretanto, essa nomenclatura perde toda a precisao quando 
se trata de aplica-la a parasitos que nao apresentam fase sexua¬ 
da. O reconhecimento de qual seja o hospedeiro definitivo e 
qual o intermediary passa a ser objeto de uma convcngao. 

Como essa terminologia nasceu de conveniencias praticas, 
no campo da cpidemiologia, e marcada por certo antropoccn- 
trismo, em geral o homem costuma ser considerado o hospe¬ 
deiro definitivo, ao passo que os artropodes e outros animais 
inferiores sao tidos como os hospedeiros intermediaries, trans- 
missores ou vetores da parasitose. Rcalmente, soa um pouco 
estranho, no caso da malaria, tratar o homem como hospedeiro 
intermediary. Chandler propos, para contornar essas dificul- 
dades, destitmdas de importancia pratica, chamar sempre de 
hospedeiro intermediary ao hospedeiro invertebrado do pa¬ 
rasito. 

O termo vetor reserva-se, muitas vezes, para os transmisso- 
res mecanicos de uma parasitose, isto e, para os animais onde 
o parasito nao sofre nenhum processo evolutivo ou de multi- 
plicagao. 

Mas tambem se emprega, como o faz a OMS (e nos o faze- 
mos neste livro), como sinonimo de transmissor, haja ou nao 
desenvolvimento ou multiplicagao do parasito. 


Tipos de Ciclo Biologico 

Reunindo tudo quanto foi dito ate aqui, conclui-se que os pa¬ 
rasitos podem apresentar ciclos vitais muito variados, de acordo 
com os requisites de cada fase biologica e com a problematica 


de sua transferencia de um hospedeiro a outro, assegurando a 
sobrevivcncia da especic. 

Desde logo, distinguiremos os ciclos monoxenos dos ciclos 

hetcroxenos. 

CICLOS MONOXENOS 

Evolutivamente, o mais primitivo talvez tenha sido o mono- 
xeno com uma fase de vida livre, que ja exemplificamos falan- 
do da evolugao ontogenetica dos Strongyloides e dos ancilos- 
tomideos. 

Caminhando no sentido de uma vida parasitaria cada vez 
mais complexa, encontraremos protozoarios ou helmintos que 
passam toda a vida em parasitismo mais dispoem de formas re- 
sistentes que se disseminam, no meici exterior, para repetir o 
ciclo monoxeno em outros hospedeiros da mesma especic. As 
formas rcsistentes, no caso dos helmintos, sao os ovos. Ascaris 
e Trichuris produzem ovos que saem para o meio externo com 
as fezes e sao rcsistentes as condigoes encontradas no solo. 
Durante a permanencia no exterior, processa-se o embriona- 
mento no interior da casca ovular, prep>arando a larva infestante 
para um novo hospedeiro (ver os Caps. 43 e 52). 

Muitos protozoarios monoxenos produzem cistos que tam¬ 
bem suportam os fatores adversos do meio e asseguram a 
transmissao da infeegao. As amebas intestinais do homem, as 
giardias, os balanttdios e os coccidios que parasitam o tubo di- 
gestivo ilustram esse tipo de ciclo vital. 

Mas, em outros casos, a natureza proporciona um modo 
mais seguro para a transferencia de hospedeiro a hospedeiro, 
sem nccessidade de expor o parasito aos riscos do meio exte¬ 
rior. Trypanosoma equiperdum causa uma doenga transmitida 
sexualmente: o ciclo 6 monoxeno, sern qualquer fase fora dos 
organismos hospedeiros. 

CICLOS HETEROXENOS 

Representam as formas de evolugao ontogenica mais com- 
plicadas, pois envolvem a participaga.o de duas, tres ou mais 
cspecies de hospedeiros, nas sucessivas ctapas de diferenciagao 
do parasito, desde ovo ate organismo Eidulto. 

Outras vezes, uma altemancia de geragoes ocorre, enquanto 
o protozoario ou o metazoario percorre os varios tipos de hos¬ 
pedeiros de seu ciclo. 

Hd casos que poderiamos considerar intermediarios entre o 
ciclo monoxeno e o heteroxeno. Trypanosoma equinum, pro¬ 
tozoario flagelado muito proximo de T. equiperdum, vive no 
sangue de eqiiinos. A transmissao de cavalo a cavalo e feita 
pela picada de moscas hematofagas, dos gcncros Tabanus e 
Stomoxys (Fig. 58.6), ainda que o parasito nao se desenvolva 
nos insetos. 

As moscas operam a transmissao de modo estritamente me- 
canico, como o faria uma seringa de imjegao, nao podendo pois 
ser consideradas (biologicamente) hospedeiras do T. equinum. 
Este ciclo seria, realmente, monoxeno com vetor mecanico. 

Os parasitos que realizam o ciclo heteroxeno podem aprc- 
sentar tambem fases de vida livre. 

Schistosoma mansoni, por exemplo, comega sua evolugao 
como larva aquatica (miracfdio) que, saindo do ovo, nada ate 
encontrar seu primeiro hospedeiro (in termediario), um molus- 
co da familia Planorbidae (Fig. 32.2). No interior do caramu- 
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jo, transforma-se e multiplica-se (produgao de esporocistos) 
ate formar outro tipo de larva, capaz de voltar ao meio extcmo, 
a cercaria. Tal como o miracfdio, a cercaria dispoe de pouco 
tempo de vida na agua e deve encontrar seu hospedeiro ver- 
tebrado (ou definitive) dentro de algumas horas, para poder 
completar seu crescimento, diferenciagao e maturagao, e che- 
gar a verme adulto, antes de iniciar a oviposigao no seu habitat 
definitivo, representado pelas venulas da parede intestinal (ver 
o Cap. 32). 

Nas tenias do homem ( Taenia solium e T. saginata), encon- 
tramos um tipo de evolugao ontogenica heteroxena, com for¬ 
mas resistentes no meio exterior. 

As proglotes ou “aneis” de tenia, quando expulsas com as 
fezes, disseminam dezenas de milhares de ovos que contami- 
nam o solo e as pastagens. O porco ou o boi infesta-se com os 
alimentos ou com o pasto contaminado. As larvas que saem dos 
ovos (oncosferas) migram para os musculos de seus hospedei- 
ros intermediarios e se tomam cisticercos. 

Ao comer a came de porco ou de boi mal cozida, o homem 
ingere eventualmente os cisticercos e cstes se desenvolvem 
para formar tenias adultas no intestino humano (mais detalhes 
no Cap. 38). 

O ciclo heteroxeno, sem fase de vida livre ou formas resis¬ 
tentes no exterior, apresenta-se com muita freqiiencia nas pa¬ 
rasitoses de vertebrados transmitidas por artropodes hemato- 
fagos. 

Dos parasitos do homem, possuem esse tipo de evolugao os 
agentes causais da malaria, das tripanossomfases, das leishma¬ 
niases e das fiiarfases. 

TEORIA DOS FOCOS NATURAIS 
Foco Natural de Uma Parasitose 

Os parasitos nao sao encontrados em qualquer parte. 

A distribuigao de uma especie ou a possibilidade de que ela 
venha a instalar-sc em regioes onde antes nao era observada 
depende da existencia de condigoes particulares e por vezes 
muito complexas, indispensaveis para sua sobrevivencia e pro- 
pagagao. 

Denomina-se foco natural, de uma parasitose, determinada 
drea de terreno onde ela ocorre (ver o Cap. 3) e que se carac- 
teriza por: 

1) apresentar certo tipo de biotopo, mais ou menos definido; e 

2) compreender uma biocenose onde, alem de organismos 
indiferentes para a existencia do parasito, cncontrem-se seus 
hospedeiros intermediarios (se for o caso) e seus hospedeiros 
definitivos, de tal modo que fique assegurada a transmissao das 
formas infectantes do parasito. 

Tomemos como exemplo a tripanossomiasc americana devi- 
da ao Trypanosoma cruzi (Fig. 23.8). 

Nos campos e florestas tropicais ou subtropicais das 
Americas vivem os tatus, mamiferos desdentados que durante o 
dia habitam galerias subterraneas, abertas com suas poderosas 
garras: ai comem larvas de insetos e raizes. 

Durante a noite, saem para atacar formigueiros e cupinzei- 
ros, onde encontram seu alimento predileto. 


Nos buracos de tatus vivem tambem hemipteros triatomi- 
neos (conhecidos como “barbeiros”) da especie Panstrongylus 
geniculaius. Esses insetos sao hematofagos e sugam os tatus. 

Uma grande porcentagcm dos tatus costuma estar parasitada 
por T. cruzi. Quando os “barbeiros” piicam um tatu que tenha 
parasitos circulando no sangue, adquiiem a infeegao. Os tripa- 
nossomos multiplicam-se e mantem-se; por tempo indetermina- 
do no intestino dos insetos. Eventualmente, os “barbeiros” sao 
comidos por outros tatus e desse modo transmitem a infeegao. 

Os buracos de tatus sao focos naturais elementares, cons- 
tituidos por um tipo de biotopo onde se encontram formando 
parte da biocenose os hospedeiros adequados para manter o ci¬ 
clo do T. cruzi. 

De modo analogo, nas touceiras e nas copas de algumas ar- 
vorcs vivem roedores e gambas que tambem sao hospedeiros 
de T. cruzi. A transmissao nesses lugaires e, entretanto, devida 
a outras especies de triatomineos. Esses e muitos outros tipos 
de ambientes naturais que poderiamos citar constituem tambem 
focos elemcntares da tripanossomiase americana. 

O conjunto de todos os focos elementares (tambem deno- 
minados focos epizooticos) forma o foco natural da parasitose 
em questao. 

Podemos defini-lo como a area onde se acham asseguradas 
a existencia e a transmissao do parasito, isto e, onde a circula- 
gao do agente parasitario mantem-se no ciclo hospedeiro-vetor- 
hospedciro. 

O foco natural de uma parasitose relaciona-se habitualmen- 
te com uma paisagem geografica, que supoe a combinagao de 
fatos e fenomenos tais como o relevo, o solo, a agua, a flora, a 
fauna, o clima (ou o microclima) etc., fciem como eventualmente 
a atividade humana, tudo integrado numa entidade harmoniosa 
que se repete tipicamente em uma extensao geografica. 

Os focos naturais ora sao de extensao limitada, circunscritos 
a biotopos bem precisos, como os buracos de tatus e os ninhos 
de animais silvestres, ora sao difusos e de limites indetermi- 
nados, como, por exemplo, as zonas florestais habitadas pelos 
reservatorios e pelos insetos vetores das leishmaniases, da febre 
amarela etc. 

As condigoes necessarias para a existencia de um foco natu¬ 
ral podem ser resumidas nos itens seguintes: 

1. Superposigao das areas habitadas pelos hospedeiros 
e vetores. Isto quer dizer que tais orgiinismos devem ocupar o 
mesmo habitat; ou que os habitats particulares das especies en- 
volvidas devem superpor-se, ao menos, em parte. Trypanosoma 
brucei gambiense, agente da doenga do sono, transmite-se na 
Africa apenas onde existam moscas de determinadas especies 
do genero Glossina, ainda que os hospedeiros vertebrados (ho- 
mens) ocupem territories muito mais amplos (ver o Cap. 24). 

O simples fato de viverem no mesmo habitat (simpatria) nao 
assegura necessariamente que o parasi to possa circular entre os 
hospedeiros e vetores. Uns e outros devem encontrar-se nao s6 
no espago como no tempo. 

O tempo util para esse encontro pode limitar-se as ocasioes 
ou perfodos em que o parasito esta em condigoes de passar de 
um hospedeiro a outro. Wuchereria bancrofti , a filaria que pro- 
duz elefantfase, so pode ser transmitida de uma pessoa a outra 
por mosquitos do genero Cut ex e outro s com habitos hematofa- 
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gos noturaos, pois as microfilarias (formas larvarias infectantes 
para o invertebrado) so circulam no sanguc periferico dos pa- 
cientes durante as horas da noite (Cap. 50). Os mosquitos que 
picam apenas de dia nao participam da transmissao. 

Algumas vezcs, os habitos e as prcferencias alimentares dos 
hospedeiros d que possibilitam a contaminagao, visto que, com 
os alimentos, eles ingerem os cistos, os ovos ou as larvas dos 
parasitos; outras vezes sao os habitos alimentares dos insetos 
hematofagos que determinam em quem eles irao inocular o 
agente parasitario que transportam. 

Dentro de um mesmo habitat existem, pois, areas, setores da 
biocenose ou relagoes ecologicas particulares onde cada espe- 
cie vive e atua; ax, por assim dizer, ela desempenha um papel ou 
fungao. £ seu nicho ecologico. 

Os hospedeiros de um parasito ou seus vetores ocupam ni- 
chos que asseguram a mecanica de transmissao desse parasito 
em determinado habitat ou ecossistcma. 

£ possi'vcl que em outros lugares, ou em outros ecossiste- 
mas, a transmissao seja efetuada por especies diferentes, que 
tenham modo de vida semelhante. Assim, os plasmodios da 
malaria no litoral do Brasil sao transmitidos principalmentc 
pelo Anopheles aquasalis e no interior (Bacia Amazonica e 
Planalto), pelo A. darlingi. 

No Mexico, Guatemala, Nicaragua, Colombia, Equador, 
Peru, Bolivia e Argentina, a mesma fungao cabe geralmente ao 
A.pseudopunctipennis. 

2. Densidade populacional de hospedeiros e vetores. 

Alem de ser biologicamente possivel, a circulagao do parasito 
atraves dos hospedeiros que integram o ecossistema deve ser 
estatisticamente provavel. lsto e, as chances de o parasito pas- 
sar dc um organismo a outro devem ser de tal ordem que nao 
haja risco de interromper-se a transmissao dentro da biocenose 
que forma o foco natural. 

No caso de um parasito monoxeno, a densidade populacio¬ 
nal do hospedeiro deve ser suficiente para que os cistos, ovos 
ou larvas produzidos cheguem a alcangar os novos individuos 
suscetiveis dentro dos prazos de sobrevivencia util (isto e, com 
poder infectante) dessas formas parasitarias. Naturalmentc, a 
densidade dos hospedeiros suscetiveis tcra que ser tanto maior 
quanto menor for o numero de cistos, ovos ou larvas produzi¬ 
dos. 

No caso dos parasitos heteroxenos, sem fases de vida livre, 
e necessario que a densidade dos hospedeiros definitivos susce¬ 
tiveis e a dos intermediaries infectados, nos locais de transmis¬ 
sao, assegurem o contato entre uns e outros. 

3. Presents do parasito e sua preValencia. Todas as dc- 
mais condigoes estando presentes, a formagao de um novo foco 
natural passa a depender somente da introdugao do parasito no 
ecossistema. 

Algumas parasitoses inexistentes nas Americas antes da co- 
lonizagao europeia, como a esquistossomiase, aqui se implan- 
taram quando trabalhadores africanos (muitos dos quais infec¬ 
tados) foram obrigados a vir para ca, pelos traficantes de escra- 
vos. A distribuigao geografica do Schistosoma mansoni estava 
ate entao limitada ao Continente Africano, apesar das condigoes 
adequadas ao helminto ja existircm no Novo Mundo. 


Em alguns casos, para que a transmissao seja efetiva, e 
necessario tambem que o indice de parasitismo alcance certo 
nivel, abaixo do qual a probabilidade de exito torna-se pratica- 
mente nula. 

4. Fatores limitantes da transmissao. Sao varios os que 
podem atuar como obstaculos ou como reguladores da trans¬ 
missao, seja porque agem sobre as fase s de vida livre de um pa¬ 
rasito, seja porque interferem nos mecanismos de transmissao. 

£ sabido que os climas muito secos impedem a propagagao 
de helmintos cujos ovos ou larvas necessitem de umidade para 
embrionar ou evoluir no solo. 

Nas regioes com invernos rigorosos, o frio produz efeitos se- 
melhantes, quer reduzindo a atividade biologica dos parasitos, 
quer a dos vetores. 

A freqiiencia da malaria, em muitais areas, aumenta depois 
de iniciada a estagao das chuvas, quamdo cresce tambem o nu¬ 
mero de colegoes de agua onde se criam os anofelinos. A seca 
pode interromper totalmente a propaga.gao dos plasmodios que, 
entretanto, sobrevivem no sangue dos pacientes com infeegdes 
cronicas. 

Foco Natural de Uma Doenga. Zoonoses 

A teoria dos focos naturais aplica-se atualmente pelo me- 
nos as seguintes parasitoses de interesse para nos, em vista de 
produzirem doengas do homem: tripanossomiases (doenga de 
Chagas e doenga do sono), leishmaniases (cutanea, cutaneo- 
mucosa e visceral), toxoplasmose, equinococose, triquiniase e 
miiases. 

Nas zoonoses, que sao as parasitoses proprias de animais 
silvestres ou domesticos, o homem nao constitui um elo neces¬ 
sario da cadeia de transmissao do parasito, mantendo-se este 
gragas ao ecossistema encontrado em seus focos epizooticos. 
O homem infecta-se ao penetrar no foco natural da parasitose, 
como quando os trabalhadores rurais contraem leishmaniase 
por invadir as florestas para extrair madeira, chicle, borracha 
etc., ou para abrir estradas e fazer plantagoes. 

Outras vezes, o envolvimento hximano em determinada 
zoonose decorre da formagao de novos focos epizooticos no 
peridomieflio ou no proprio domicilio humano. A tripanosso- 
miase americana volta a servir de exemplo: alguns triatomine- 
os, primitivamente silvestres, adaptaram-se a viver nas casas 
com paredes de barro (de pau-a-pique), em galinheiros e currais 
de animais domesticos, criando no vox* tipos de habitat para o 
Trypanosoma cruzi. Em virtude da convivencia, os moradores 
dessas casas passaram a ser presa facil da infeegao, pois os tria- 
tomineos que adquiriram Mbitos domiciliares (especialmente 
Rhodnius prolixus, na Venezuela, e Triatoma infestans, no sul 
do continente) sugam a noite, indistinitamente, os homens e os 
animais que ai vivem (ver o Cap. 23). 

O foco natural de uma zoonose e, portanto, a regiao onde 
ocorrem: 

a) os hospedeiros silvestres ou domesticos (animais reserva- 
torios ou fontes de infeegao) da parasitose; 

b) os vetores (quando for o caso); 

c) os parasitos; 
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d) os indivi'duos suscetiveis a infecgao; e 

e) as condigoes favoraveis a transmissao, sejam elas flsicas, 
geogrdficas, climaticas, sociais, economicas ou outras. 

A paisagem constitui um fator cpidemiologico, por estar 
formada pelo ecossistema local. Eis por que Pavlovsky chamou 
sua teoria dos focos naturais de “epidemiologia paisaglstica”. 

Nas antroponoses (doengas peculiares ao homem), as fon- 
tes de infecgao sao constituldas pelos proprios seres humanos, 
ja infectados. 

Mesmo quando vivam no ambito de um foco natural da pa- 
rasitose, nem todos os indivi'duos adoecem. 

O organismo humano apresenta dispositivos fisiologicos 
que oferecem rcsistencia a penetragao ou a sobrcvivencia dos 
parasitos. Se estes chegam a implantar-se e prosperar, poem 
cm marcha automaticamcnte os mecanismos ditos de “dcfesa 
imunologica”, mediante os quais o organismo podc conseguir, 
depois de algum tempo, ou a destruigao total dos parasitos ou 
sua limitagao numerica; ou, em certos casos, a neutralizagao 
dos efeitos patogenicos. 

Os que adoecem constituent quase sempre uma fragao 
(maior ou menor) da populagao exposta ao risco de infecgao e 
que contrai a parasitose. 

Sao principalmcnte aqueles que, devido as precarias condi¬ 
goes socio-economicas em que vivem, habitam locais insalu- 
bres; ou padecem de subnutrigao, da falta de higiene e da falta 
de informagoes sobre a saude; ou devido a idade, a reduzida ca- 
pacidade imunitaria ou a maior exposigao ao risco de infecgao 
(ou a doses elcvadas do material infcctante), sofrem os efeitos 
nocivos do parasitismo. 

Alguns, ainda, devido as reagoes hiperergicas de seu orga¬ 
nismo, ou a imunodepressao, apresentam as respostas mais gra¬ 
ves frente as agressoes parasitarias. 

A doenga, voltamos a insistir, e um dos resultados possfveis 
do parasitismo, mas nao sua decorrencia obrigatoria. 

Em alguns casos, ela 6 fungao da carga parasitaria, como na 
ancilostomlase, na esquistossomiase etc. 

Os focos naturais das doengas parasitarias sao os mesmos 
focos naturais onde circulam os parasitos, com destaque para 
uma de suas conseqiiencias evcntuais: a produgao de doengas. 

MODIFICACOES ARTIFICIAL DO MEIO 
E REPERCUSSOES EPIDEMIOLOGICAS 

Agua e Doengas Parasitarias 

Nao nos ocuparemos aqui dos riscos para a saude que de- 
correm de fatores fisicos e qufmicos agindo diretamente sobre 
a fisiologia e o bem-estar humanos, tais como modificagoes da 
composigao atmosferica, a presenga de substancias tdxicas, 
mutagenicas ou radiativas no ar, nas aguas ou nos alimentos, 
assim como de outros efeitos da atividade industrial e da tecno- 
logia moderna. 

Mas analisaremos rapidamente como as mudangas promovi- 
das pelo homem podem tomar o meio mais favoravel a presen¬ 
ga de parasitos ou a transmissao de doengas parasitarias. 

A compreensao dos mecanismos envolvidos e capazes de 
agravar os riscos de infecgao 6 necessaria para uma luta eficien- 
te por melhores condigoes de saude. 


Elemento vital para todos os seres vivos, a agua e ao mesmo 
tempo necessaria para a cconomia humana e para a propagagao 
de muitas parasitoses. Estas ultimas de:pendem da agua como: 

a) fator que impede a dcssecagao e a morte dos parasitos em 
suas formas de passagem de um hospedeiro a outro, como os 
cistos de protozoarios, os ovos e larvas de helmintos etc., que 
devem suportar as dificeis condigoes do meio ambiente; 

b) velculo dos agentes infecciosos, principalmcnte em doen¬ 
gas como ameblase, esquistossomiase, dracuncullase etc.; 

c) habitat onde sc criam os hospedeiros intermediaries e os 
vetores de muitos parasitos, tais como os insetos que transmitem 
a malaria, a oncocercose e outras filarlases; ou os moluscos que 
asseguram a multipiicagao e formagao dos estagios infectantes 
(cercarias) de varias especies de Schistosoma, de Fasciola e de 
outros trematodeos. 

Alem disso, a agua pode agravar ,a incidencia de doengas 
parasitarias atraves dos habitos que sua utilizagao impoe aos 
homens, sobretudo no campo (irrigagao, pesca, banho, recrea- 
gao etc.), e de efeitos indiretos sobre as populagoes de animais 
reservatorios de doengas (como a proliferagao de roedores em 
campos de culture de arroz). 

Conseqiiencias Epidemiiologicas das 
Grandes Obras Hidraulicas 

O objetivo de todas as formas de irrigagao c aumentar a pro- 
porgao de energia solar que pode ser convertida em produtos 
para uso do homem (alimentos, principalmente) atraves da fo- 
tosslntese. 

Um campo de pastagens e capaz de assimilar 1% da energia 
solar que atinge o solo; uma plantagao irrigada de cana-de-agu- 
car, cerca de 2%; enquanto cultures de certas plantas (milho ou 
girassol, p. ex.) chegam, em condigoes agronomicas ideais, a 
10% de rendimento. 

Barragens e lagos artificials sao construldos para criar 
grandes reservas de agua. Seu numcro vem aumentando rapi¬ 
damente, nos ultimos anos, tanto sob a forma de pequenos re- 
presamentos para uso local, como sob a forma de grandes lagos 
com multiplas finalidades: produgao de energia hidreletrica, 
irrigagao, abastecimento de agua para as cidades e industrias, 
regularizagao do curso de rios e controle de enchentes, navega- 
gao, pesca, turismo etc. 

As represas (Fig. 4.6) e os sisternas de irrigagao intro- 
duzem no meio profundas modificagoes que perturbam toda a 
ecologia, fazendo desaparecer ecossistemas inteiros, como ao 
submergir e provocar a decomposigao de florestas-galerias e, 
por conseguinte, o desaparecimento da respectiva fauna. Ou 
transformando outros radicalmente (como um trecho de rio — 
ambiente lotico — que passa a ser lago — ambiente lentico 
— com desaparecimento dos peixes reoforos, que necessitam 
subir nadando ate as cabeceiras para al desovarem etc.); ou, 
ainda, ao modificar o meio em torno, pela elevagao do lengol 
freatico, pela agao erosiva das aguas no novo nlvel e, mesmo, 
pelas alteragoes climaticas rcsultantes do extenso espelho de 
agua e do desflorestamento. 

As mudangas que se operam no meio variam tambem em 
fungao do tempo. Vejamos o que ocorre desde que se decide 
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CORTE A-A 


CORTE B-B 


CORTE C-C 


Fig. 4.6 Representagao esquematica da area de um lago artificial, cria- 
do pela barragem construfda para a acumulagao de dgua destinada a 
finalidades diversas. Os cortes A-A, B-B e C-C representam as segoes 
da bacia hidrografica na parte alta, media e baixa do vale e neles indi- 
ca-se o rnvel maximo e mmimo de enchimento do lago. No primeiro, 
ve-se que o rio mantem-se praticamente em seu antigo leito e persiste 
a floresta-galeria. O segundo corte mostra que esta foi af submersa e 
destruida, havendo nas margens formagao de charcos e alagadigos, em 
fungao da elevagao do lengol fredtico e das variagoes do m'vel do lago 
sobre os terrenos marginals com pouca declividade. O terceiro corte 
passa por encostas com forte declive e dguas profundas. 


construir uma barragem para produgao de energia eletrica, por 
exemplo. 

Primeiro chegam os construtores, tecnicos e operarios com 
suas famflias, e criam novos centros de povoamento ou aumen- 
tam os ja existentes. A mao-de-obra nao-qualificada instala-se 
em precarias condigoes, muitas vezes em acampamentos ou em 
favelas sem saneamento, e e continuamente reforgada pela che- 
gada de novos candidates a empregos, que formam uma popu- 
iagao marginal ainda mais desprotegida. Segundo a origem geo- 
grafica dos trabalhadores, chegam ao local os parasites que os 
infectam e que se somam aos ja existentes na area do projeto. 

A densidade populacional e as condigoes de insalubridade 
constituem por si sos fatores de agravamento para os riscos re- 
lacionados com doengas de transmissao respiratoria, de trans¬ 
missao fecal e, mesmo, de transmissao ligada ao sexo, se ocor- 
rerem tambem desequillbrios na composigao demografica, com 
predominance de trabalhadores solteiros e desacompanhados 
da familia, que estimulam a prostituigao local. 

Os riscos de acidentes sao elevados, nesses tipos de obras. 
Mas, completadas as principals etapas da construgao, os licen- 
ciamentos passam a predominar sobre as admissoes, o desem- 
prego cresce e a emigragao substitui a imigragao, na regiao. 

A situagao economica local tende a degradar-se. 

Desde que tenha int'cio o enchimento da represa, os habi- 
tantes da area a inundar devem abandonar suas casas e suas 
culturas, para readaptarem-se a novas condigoes ou a novas ati- 
vidades, em outra parte, operagao geralmente penosa e cheia de 
riscos, sobretudo para a saude das criangas e das gestantes. 


Ao serem submersas as zonas de bosques e florestas, re- 
duzem-se os habitats para as especies vegctais ou animais da 
regiao e, com eles, regridcm ou desapareccm as populagoes 
respectivas. 

Algumas parasitoses ligadas ao habitat silvestre podem so¬ 
fter um incremento com a chegada de indivfduos suscetfveis e 
mais expostos ao risco de infecgao. 

Tal e, por vezes, o caso das leishmaniases para os cortado- 
res de arvores e trabalhadores que abrem estradas na mata ou 
al preparam suas rogas; tambem o da febre amarela e outras 
arboviroses, em certas regioes do Continente Americano. Mas 
desaparecem depois, junto com a floresta, os animais reservato- 
rios e os insetos transmissores de habitos silvestres. 

O enchimento da represa provoca uma elevagao do lengol 
fredtico, no perilago. Conseqiiencias disso sao os fenomenos de 
erosao das margens e dos vales afluentes, sobretudo se a! se en- 
contrem rochas pouco resistentes e sem cobertura vegetal; bem 
como a formagao de lagoas marginais, pantanos e charcos. 

Nestes novos ccotopos e nas 4guas rasas da represa, criam-se 
habitats adequados a proliferagao de mosquitos e de moluscos 
aquaticos que, algumas vezes,e ainda favorecida pela expansao 
da vegetagao flutuante ou de grandes massas de algas. 

Entre os mosquitos que pululam, podem estar os anofelinos 
vetores de malaria, que por sua densidade agravam um proble- 
ma jS existente, ou reiniciam o ciclo de transmissao em areas de 
onde havia sido erradicado o paludismo, se, com os trabalhado¬ 
res, chegarem portadores da infecgao (ver o Cap. 18). 

Epidemias serias de malaria podem entao ocorrer, tanto mais 
que muitos dos novos habitantes prot'avelmente nao apresen- 
tam imunidade aos plasmodios. 

Entre os moluscos que cncontram eventualmente um meio 
favoravel para sua multiplicagao podem achar-se os transmis¬ 
sores da esquistossomlase. 

Em muitas represas da Africa (lagos Volta, Kalngi, Kossumu 
e Nasser, p. ex.), estas circunstancias, juntaram-se ao fato de 
que, apos a inundagao florestal, o meio enriquecido de materia 
organica promoveu tambem a proliferagao do plancton e criou 
condigoes de alta piscosidade nessas aguas. 

Aflulram para as margens do lago grandes populagoes de 
Pescadores, muitos dos quais esquistossomoticos, e al se ace- 
lerou a transmissao da doenga que atingiu, entao, altas preva- 
lencias. 

A oncocercose pode ser agravada jpelo superarejamento da 
agua que sai das turbinas ou dos verteclouros, ou passa, em cas- 
cata, de um canal a outro do sistema de irrigagao, favorecendo a 
multiplicagao dos simulldeos vetores de Oncocerca volvulus. 

A historia do lago nao para al. 

A ocupagao desordenada de suas margens, em muitos casos, 
pode criar novos problemas de saude, alem dos ja referidos. 

Mas, nas Americas, nao se tem observado ate o presente si- 
tuagoes graves junto aos lagos. 

Poucos focos de malaria ou de esquistossomlase foram iden- 
tificados nas represas, em geral de impiortancia reduzida e facil 
controle (como em Americana, Sao Paulo) ou transitoria (no 
lago da Pampulha, Belo Horizonte). 

Nada se pode dizer sobre o futuro, pois os lagos artificiais 
sofrem um processo de assoreamento, pela acumulagao con- 
tlnua de sedimentos, e de eutroficagao do meio, com mudan- 
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ga progressiva das conduces iniciais, altcragao dos diferentes 
ecossistemas que o formam e o desenvolvimento de um proces- 
so de sucessao ecologica, que podera vir a favorecer as popula¬ 
goes de vetores de docng-as. 

A vida util de um lago artificial (para alimentar uma hidre- 
letrica, por exemplo) esta compreendida entre algumas dezenas 
de anos e um seculo. Sua desativagao, para a produgao e ener- 
gia, e o desinteresse resultante podem acompanhar-se de maior 
deterioragao do meio ambiente e trazer novos problemas. 

Os riscos maiores para a transmissao de parasitoses encon- 
tram-se, em verdade, nos sistemas de irrigagao alimentados 
pelos represamentos. Sobretudo quando se utilizam os sistemas 
de adugao por canais a ceu aberto, sem revestimento (que se 
acompanham da formagao de brejos e lagoas nos terrenos adja- 
centes, por infiltragao), e quando se adota a irrigagao de super- 


ffcie, formando excelentes criadores de moluscos e de mosqui¬ 
tos, alem de grandes populagoes de rocdores. 

O contato das populagoes humanas com essas aguas super- 
ficiais 6, em geral, consideravelmente maior que nas margens 
dos lagos, facilitando, por exemplo, a transmissao da esquis- 
tossomiase. 

O conhecimento desses fatos, os estudos epidemiologicos 
que eles requerem e a analisc das situagoes de risco devem ser 
promovidos desde que se iniciem os pianos para a construgao 
de represas e sistemas de irrigagao, a lim de se programarem e 
de se implementarem as medidas preventivas ou corretivas dos 
problemas mencionados, a alocagao de recursos e a organiza- 
gao dos servigos de saudc da area. 

De outra forma tais medidas poderao vir tardiamente, custa- 
rem muito mais ou resultarem insatisfatorias. 



5 


Principals Tipos de 
Habitat dos Parasitos 


OS HABITA'IS DE PARASI1VS NO ORGAN1SMO 
HUMANO 

SISTEMA DIGESTORIO 
Tubo digestivo 
figado e vias biliares 
TECIDO CONJUNTIVO 

Matrix exlracelular do conjuntivo 
As celulas do conjuntivo 


OS HABITATS DE PARASITOS NO 
ORGANISMO HUMANO 

Por sua complexidade estrutural, os organismos dos verte- 
brados apresentam, de orgao para orgao e de tecido para tecido, 
diferen^as tao profundas que seria impossfvel trata-los como 
urn todo, quando se quer analisar as caracteristicas do meio 
onde vivem os parasitos. Por outro lado, nao cabe aqui esbo- 
9 ar, ainda que sumariamente, a composi^ao, a organiza^ao e 
a fisiologia de cada orgao que possa ser aivo de parasitismo. 
Basta lembrar que, no homem, eles sao formados por mais de 
200 tipos de celulas morfologicamente diferentes. Entretanto, a 
revisao de alguns aspectos mais salientes podera dar uma ideia 
de como se apresenta o problema. 

As localiza 9 oes mais frcqiientes de parasitos humanos ocor- 
rem no sistema digestorio, principalmente em sua luz, ou nas 
vias excretoras das glandulas anexas. Seguem-se em freqiien- 
cia: o sistema vascular sangiiineo (onde os parasitos podem ha- 
bitar transitoria ou permanentemente), a pele, o sistema respi- 
ratorio, o sistema geniturinario e os diferentes tecidos, desde o 
conjuntivo ate o do sistema nervoso central. 

Destacaremos o sistema fagocftico mononuclear e o sistema 
linfocitario, nao so por ser, o primeiro, algumas vezes, a sede 
do parasitismo, como pelas relevantes fun^oes que ambos de- 
sempenham nos fenomenos de imunidade e de reaijao celular 
do organismo hospedeiro. 


SANGUE, LIMA E LIQUIDOSINTERSTIC1A1S 
O sangue 

Plasma sangiiineo 
Eritrodtos ou hemdeias 
Leucocitos 
Plaquetas 

O liquido intersticial 
A Unfa 


SISTEMA DIGESTORIO 
Tubo Digestiivo 

£ possfvel que muitos parasitos tenham tido sua origem na 
adapta^ao que sofreram as cspecies die vida livre ao transitar 
ocasionalmente pelo tubo digestivo do;s futures hospedeiros, de 
mistura com os alimentos ingcridos por estes. 

Cistos de amebas saprdfitas, nematdides do solo, larvas de 
insetos e diversos acaros que vivem na farinha podem atraves- 
sar incolumes o tubo digestivo do homem e de outros animais. 
Alguns podem viver ai temporariamente e, inclusive, produzir 
manifesta^oes clxnicas como gastrentc rites, diarreias etc. 

Os que se adaptaram ao novo meio foram adquirindo exi¬ 
gences estritas, de tal modo que, naci raro, se lhes pode atri- 
buir como habitat apenas um curto segimento do trato digestivo, 
como a cavidade bucal, o duodeno, o fleo, o ceco ou o reto- 
sigmoide. 

Em verdade, as caracteristicas mesologicas modificam-se de 
maneira acentuada de um extremo ao outro das vias digesti- 
vas, como se pode deduzir facilmente das altera 9 oes que sofre 
o bolo alimentar em todo o percurso. 

Aldm dos fatores mecanicos, como a mastiga 9 ao, a deglu- 
thjao, o peristaltismo e a velocidade de transito em cada seg- 
mento, atuam nos varios rnveis diferentes tipos de enzimas 
glicoh'ticas, proteolxticas, lipolfticas etc., alem de substancias 
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que modificam a tensao superficial, o pH, o potencial de 6xido- 
redugao etc. 

A tensao de oxigenio, que e elevada na boca, faringe e 
csofago, diminui no estomago e duodeno, para tornar-se nula 
no jejuno, fleo e grosso intestino. Na luz intestinal predo- 
minam condi^oes de anaerobiose; porem, em uma delgada 
camada llquida que confina com a mucosa, aumenta a tensao 
do oxigenio difundido pela circular ao sangilinea da parede 
intestinal. 

A disponibilidade de oxigenio para um dado parasito deve 
ser vista muito objetivamente, no meio que lhe fica imedia- 
tamente em contato. Trichomonas tenax, por exemplo, e um 
flagelado que vive na boca; mas, por encontrar-se em focos 
purulentos e necroticos, seu meio e anaerobio. Os ancilostomf- 
deos que vivem no intestino delgado, pelo contrario, dispoem 
de abundante suprimento de O, por estarem a morder continua- 
mente a mucosa e a sugar sangue do hospedciro. 

A luz intestinal esta saturada de CO, c contem outros gases, 
como nitrogenio, hidrogenio e metano. 


O potencial de oxido-redutjao varia de 1.150 mV, no esto¬ 
mago, ate 2.100 mV no intestino delgado e 2.200 mV no grosso 
intestino. 

Quanto ao pH dos sucos digestivos humanos, seus valores osci- 
lam de 5,8 a 7,1 na boca, de 1,5 a 83 no estomago, de 6,2 a 8,5 na 
bile intra-hepatica e de 5,6 a 8j0 na bile da vesicula. Na secre^ao 
enterica, vai de 6,5 a 7j6 e, no suco pancreatico, de 7,5 a 8,8. 

No duodeno o pH sofre modificag oes rapidas, baixando a 
nlveis fortemente acidos toda vez que o piloro der passagem ao 
conteudo gastrico, em contraste nltido com a forte alcalinidade 
trazida pelo suco pancreatico e pela bile. Essas variates esten- 
dem-se de 5,8 a 7,6 no duodeno humano. No grosso intestino o 
pH eleva-se a 8,0. 

Os valores do pH de cada segments intestinal diferem com 
as especies de mamlferos que se considerem. Variam tambem 
com a idade. 

A pressao osmotica aumenta do estomago para o duodeno, 
sendo hipertonica em relagao ao sangue. Nas ultimas porgoes 
do intestino ha forte reabsor^ao de agua. 
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Fig. 5.1 O aparelho digestivo do homem oferece habi¬ 
tats adequados para a grande maioria de seus parasitos. 
Nesta figura estao assinaladas as principals localizagdes 
dos protozoarios e helmintos que vivem ao longo do tubo 
digestivo ou em 6rgaos anexos. 
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Quanto a fauna parasitaria do sisteraa digestorio humano, 
encontramos, habitando a cavidade bucal, dois protozoarios: 
Trichomonas tenax c Entamoeba gingivalis (Fig. 5.1). Esofago 
e estomago nao costumam albergar parasitos em sua luz; po- 
rem, do duodeno ao reto alojam-se muitas especies de protozoa¬ 
rios e helmintos. 

No duodeno, o alimento que chcga parcialmente digerido 
pela amilase da saliva e pela pepsina gastrica sofre o ataque 
combinado das secrcgoes biliares e pancreaticas que dao lugar 
ao desdobramento das proteinas em proteoses, peptonas e po- 
lipeptidios, libertando mesmo alguns aminoacidos; dos polis- 
sacaridios resultam monossacarldios; e as gorduras, depois de 
emulsionadas, sao hidrolisadas em acidos graxos e glicerol. O 
meio e, portanto, muito rico em materiais nutritivos facilmente 
assimilaveis, se bem que os agucares simples sejam relativa- 
mente escassos devido a hidrolise lenta dos polissacaridios e a 
sua rapida absorgao pela mucosa intestinal. 

0 transito intestinal e demorado. As paredes revestidas de 
espessa secregao mucosa oferecem, em suas criptas e entre as 
vilosidades, um ambiente favoravel a fixagao de giardias, an- 
cilostomi'deos, Fasciolopsis buski, Metagonimus yokogawai, 
bem como a dos escolex de Taenia etc. 

O meio duodenal e tambem importante como sede dos pro¬ 
cesses que levam ao desencistamento de protozoarios e a eclo- 
sao de ovos de helmintos. 

A lipase pancreatica, atuando em presenga de sais e este- 
roides biliares, modifica a permeabilidade da membrana ovu¬ 
lar (embrioforo) dos ovos de tenia e ativa as oncosferas para a 
eclosao. 

Os sais biliares tambem estimulam a atividade das formas 
larvarias (cisticercos) dos cestoides: em uma concentragao 
biliar de 0,3% observa-se a evaginagao de 40% dos escolex 
de tlymenolepis diminuta; e, com a adigao de tripsina, con- 
segue-se um efeito sinergico que leva ao excistamento 90% 
das larvas. 

No jejuno, a digestao qui'mica e coadjuvada por um contl- 
nuo trabalho mecanico em que o bolo alimentar e impulsiona- 
do para diante e para tras, revolvido, fragmentado e espremido 
de toda maneira. Se, por um lado, os movimentos violentos 
dificultam a fixagao dos helmintos, por outro asseguram re- 
novado contato de suas superficies com os alimentos assimi¬ 
laveis e removem os reslduos metabolicos excretados pelos 
parasitos. 

Ao longo do intestino delgado, alem de Taenia solium e T. 
saginata, de Hymenolepis e Diphyllobothrium, podemos en- 
contrar os ascaris, ancilostomideos e protozoarios. 

A quantidade de produtos assimilaveis da digestao dimi- 
nui a medida que nos afastamos do duodeno, em vista da ab¬ 
sorgao efetuada pela mucosa: aminoacidos e agucares pene- 
tram na circulagao porta, enquanto os linfaticos transportam 
as gorduras. Surgem entao novas fontes nutritivas, devidas a 
intensa descamagao celular da mucosa e ao grande aumento 
da flora bacteriana. As celulas descamadas sao ricas em enzi- 
mas, contribuindo substancialmente para a atividade do suco 
enterico. 

O conteudo bacteriano caracteriza-se pela proliferagao 
das especies de coliformes ( Escherichia coli, E. acidi lactici 
e £. aerogenes, Aerobacter cloacae, Klebsiella e Paracolon), 


de anaerobios ( Streptococcus , Lactobacillus, Bacteroides e 
Clostridium ), de Proteus, Pseudomonas, Alkaligenes etc. 

As bacterias, alem de criar um meio redutor, produzem 
substancias que sao fatores de cresclmento indispensaveis a 
Entamoeba histolytica. Elas influem na patogenicidade do pro- 
tozoario, atraves de mecanismos ainda nao elucidados. 

No colon e no ceco, encontram ambiente favoravel nao s6 
varias especies de amebas ( Entamoeba histolytica, E. dispar, 
E. coli, E. hartmanni, Endolimax nana e lodamoeba biitschlii), 
como alguns flagelados ( Chilomastix mesnili, Pentatrichomonas 
hominis, Dientamoeba fragilis), ciliados ( Balantidium coli) e 
helmintos, espccialmente Enterobius vermicularis e Trichuris 
trichiura. 

A maioria desses parasitos ingere bacterias, alem de resldu¬ 
os alimentares; cventualmcnte, materiais da mucosa. 

A parede do grosso intestino apresenta pregas, mas nao vi¬ 
losidades. Possui muitas glandulas ou criptas de Lieberkiihn 
e folfculos linfoides. Nela predomina a secregao de muco. Ha 
pouca movimentagao e, durante grande parte do tempo, o ceco, 
o reto e o sigmoide constituent zonas de estase de transito in¬ 
testinal. 

No grosso intestino ocorre intensa rcabsorgao de agua, que 
da lugar a formagao do bolo fecal. 

As lesoes amebianas localizam-se de preferencia nessas zo¬ 
nas de estase, e o encistamento reali;za-se apenas no seio da 
massa fecal. O apendice e invadido freqiicntemente pelos pro¬ 
tozoarios e helmintos do grosso intestino. 

Alguns parasitos da cavidade intestinal, como as tenias, 
vivem grande parte do tempo coiados a camada de muco que 
reveste intemamente todo o tubo digestivo. Essa perfeita ade- 
rencia a superflcie da mucosa parece estar relacionada com a 
nutrigao do helminto, que se faz excluiiivamente atraves de seu 
revestimento superficial. As giardias tambem vivem aderidas 
ao epitelio por seu disco suctorial. As iisosporas invadem as ce¬ 
lulas epitcliais. 

Ja vimos que os acilostomldeos sugam sangue da parede in¬ 
testinal ao m'vel do duodeno e do jejuno. 

Os tricocefalos, por sua vez, trazem sua extremidade an¬ 
terior enterrada na espessura da mucosa de que se nutrem. 
Finalmente, muitos parasitos habitant os tecidos da mucosa e 
da submucosa, como as formas invasoras de Entamoeba his¬ 
tolytica e Balantidium coli, as formas larvarias de Hymenolepis 
e os Strongyloides. 

Tambem o Trypanosoma cruzi ataca, entre outros orgaos, as 
paredes do tubo digestivo, levando a piradugao de megaesofago 
e de megacolon. 

Um passo mais adentro, ja no meio sangiimeo, quanto a es- 
colha do habitat em seu hospedeiro, e representado pela loca- 
lizagao dos trematodeos Schistosoma imansoni e S.japonicum, 
que vivem nas ramificagoes mais finas do sistema venoso porta 
(sobretudo no plexo hemorroidario superior), ou do nematoide 
Angiostrongylus costaricensis, nos ramos da arteria mesenteri- 
ca superior (regiao ileocecal). 

As imunoglobulinas da classe IgA, produzidas pelos linfo- 
citos das formagoes linfoides da pareide intestinal, sao encon- 
tradas na superflcie da mucosa e representam, por vezes, o pri- 
meiro dispositivo de protegao imunologica contra os agentes 
infecciosos que penetram pelo tubo digestivo (ver o Cap. 7). 
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Figado e Vias Biliares 

Devido a suas multiplas e complexas fun^des, o figado cons- 
titui um Mbitat diflcil de definir em poucas palavras. Como 
meio nutritivo, seu valor pode ser aquilatado pelo fato de vir 
ter a ele quase tudo que foi absorvido pela parede intestinal e 
conduzido pela circulagao porta. 

Mas, por isso mesmo, sua composi^ao varia com a dieta en- 
tre amplos limites: agua, de 35 a 75% do peso do orgao; glico- 
genio, 0,07% a 11%; lipldios, 1,6 a 52%. 

O metabolismo de protelnas e nele particularmcnte intenso, 
pois al sao sintetizadas quase todas as protelnas plasmaticas. O 
figado e rico em ferro, por suas funq&es hcmatopoeticas, em vi- 
taminas e outros fatores de crescimento. O sangue arterial traz- 
lhe bastante oxigenio, parecendo constituir um meio aerobio. O 
pH esti em tomo de 7, com ligeira tendencia para a acidez. 

A bile apresenta composiqao muito especial devido a pre- 
sen 9 a de varios produtos de excre 9 §o como os acidos colicos e 
desoxicolicos, livres ou conjugados com taurina e glicina, sais 
biliares etc., alem de colesterol, glicose e protelnas. O pH e 
geralmente alcalino e o poder tampao desse meio 6 bastante 
poderoso para impedir fortes desvios do pH pelos produtos aci¬ 
dos eliminados pelos parasitos. Como ja referimos, a tensao de 
oxigenio al e quase nula. 

As vias biliares sao muitas vezes invadidas por trematodeos, 
como a Fasciola hepatica e o Clonorchis sinensis. Na veslcula 
biliar tambem tem sido observada a infec^ao por giardia. 

Os trematodeos provocam inicialmente um aumento do fluxo 
biliar de que se nutrem e, mais tarde, infiama^ao e necrose das 
paredes dos canais onde vivem, com o que modificam o meio, e 
novos materials passam a ser ingeridos pelos hclmintos. 

O parenquima hepatico e o habitat preferencial do cisto hi- 
datico (forma larvaria de Echinococcus granulosus ) e sede das 
infec95es por plasmodios, nas fases iniciais do parasitismo. 
Focos secundarios de infec 9 oes amebianas al se estabelecem. 
E, por ser rico em elementos do sistema fagocltico mononu¬ 
clear, parasitos como a Leishmania donovani nele proliferam 
abundantemcnte. 

Devido a suas fun 9 oes de filtro fisiologico, atraves do qual 
passa todo o sangue procedente do territorio drenado pelo sis¬ 
tema porta, uma parte dos ovos de Schistosoma mansoni ou de 
S.japonicum tende a acumular-se nos ramos intra-hepaticos da 
veia porta, causando, nessa regiao, importantes lesoes granulo- 
matosas e fibrose periportal. 

TECIDO CONJUNTIVO 

Muitos parasitos vivem no conjuntivo e, freqiientemente, 
estao isolados de um contato mais Intimo com outras estrutu- 
ras anatomicas por uma capsula fibrosa, produzida pela rea 9 ao 
inflamatoria do tecido, como se observa nos casos de triquine- 
lose, oncocercose, hidatidose e cisticercose. 

O tecido conjuntivo consta de celulas e de um meio ou ma- 
triz extracelular rico em macromoleculas que determinam suas 
caracterlsticas flsicas. Polissacaridios e protelnas de naturcza 
muito diversa sao elaborados localmente, principalmente por 
fibroblastos, e se organizam de forma complexa que varia de te¬ 
cido para tecido. Essa matriz, alem de ligar umas celulas as ou- 



Fig. 5 2 Elementos ftgurados do tecido conjuntivo frouxo. Repre- 
senta 9 ao muito esquematica onde sao visitos: ca, celulas adventlcias 
dos capilares; ce, celulas endoteliais de um capilar; d, diapedese de 
leucocitos; e, eosinofilos; f, fibroblastos; fc, fibras colagenas; fe, fibras 
elasticas; gv, gldbulos vermelhos ou hemacias; h, histiocitos; 1, lin- 
fdcitos; m, mastocitos; mf, macrofagos do' sangue ou mondcitos; mt, 
macrdfago do tecido; n, neutrdfilo; p, plaquetas; vs, vaso sangiimeo 
capilar. 


tras, toma parte na regula 9 §o do funcionamento celular, influin- 
do na sua prolifera 9 ao, desenvolvimentto, forma e metabolismo, 
bem como na migra 9 ao dos elementos movcis do tecido. 

O conjuntivo esta distribuldo por todo o organismo e inti- 
mamente relacionado com a estrutura de todos os orgaos. Alem 
dos diversos tipos de celulas que nele: se cncontram, a matriz 
extracelular varia em quantidade, sendo muito abundante na 
pele e nos ossos, mas muito escassa no sistema nervoso central; 
suas caracterlsticas podem exibir a dureza dos dentes e ossos, a 
transparency da cornea ou a resistencia tensil dos tendoes. 

Recapitularemos apenas a estrutura do conjuntivo frouxo, 
que pode ser considerado o mais primitivo ou menos diferen- 
ciado, e do qual derivam todos os demais (Fig. 5.2). 

Matriz Extracelular do Conjuntivo 

£ uma estrutura complexa e dinamica que se modifica con- 
tinuamente e cuja composi 9 ao em dado momento depende da 
atividade do orgao de que faz parte. 

Dal a dificuldade com que se depara quem pretenda des- 
creve-la. Assinalaremos, entretanto, algumas caracterlsticas 
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gerais e de maior interesse para o cstudo das relagoes parasito- 
hospedeiro. 

Em primeiro lugar, a substantia fundamental do tecido con- 
juntivo frouxo e um meio de viscosidade elevada formado por 
protefnas fibrosas (colagenos, proteoglicanos, glicoprotefnas 
nao-colagenosas, elastinas e integrinas) mergulhadas em um 
gel constitufdo por uma rede de glicosaminoglicanos aos quais 
se ligam varios fatores de crescimento, enzimas etc. 

Na interface entrc os epitelios e o tecido conjuntivo, a matriz 
e representada pela lamina basal, uma delgada mas resistente 
camada de colageno que exerce papel importante no compor- 
tamento celular. 

GLICOSAMINOGLICANOS 

Estes compostos (tambem denominados mucopolissaca- 
ridios) sao macromoleculas com cadeias nao-ramificadas de 
polissacarfdios, formadas pela contfnua repeti^ao de mo- 
nomeros que sao dissacarfdios. Nos dissacarldios, um dos 
a 9 ucares e sempre a A’-acetilglicosamina ou a A'-etilgalac- 
tosamina. 

Ha sete grupos desses compostos: 

• 6cido hialuronico (ou hialuronano), 

• condroitino-4-sulfato, 

• condroitino-6-sulfato, 

• dermatanossulfato, 

• heparanossulfato, 

• heparina e 

• queratanossulfato. 

O acido hialuronico e produzido por conjuntos enzimaticos, 
situados na superffcie da membrana celular, que elaboram uma 
cadcia muito longa (com varios milhares de resfduos de a 9 iicar 
e peso molecular em tomo de 8.000 kDa), onde o dissacaridio 
que se repetc consta de um resfduo de A'-acetilglicosamina e 
outro de acido glicurdnico. Nao content grupos sulfato, nem 
se liga as protefnas. F encontrado, em quantidades variaveis, 
nos diferentes tecidos e lfquidos do organismo, sendo produzi¬ 
do em abundancia nas estruturas embrionarias e nos processos 
de cicatriza 9 ao. 

Todos os outros glicosaminoglicanos sao polissacarfdios li- 
gados a protefnas, formando proteoglicanos (mucoprotefnas). 

A celula sintetiza mono- ou dissacarfdios, que sao depois 
modificados no aparelho de Golgi, onde sofrcm sulfata 9 ao, po- 
limerizagao (inferior a 300 resfduos) e liga 9 ao covalente com 
resfduos de serina, na protcfna-tronco (Fig. 5.3). 



Fig. S3 Estrutura dos proteoglicanos (mucoprotefnas). Sobre longas 
cadeias de acido hialuronico (A), ficam inseridas as macromoleculas 
de proteoglicanos ( B ), que ocupam grandes espagos e, sendo hidrofi- 
los, retem agua e sais na matriz intersticial. 


PROTEOGLICANOS 

Sao moleculas que podem chegar a 1 milhao de daltons, com 
90 a 95% de carboidratos (em peso), t; formam longas cadeias 
nao-ramificadas. As cadeias podem vtuiar muito quanto as es- 
pecies de glicosaminoglicanos que as formam e quanto & ex- 
tensao de cada uma. Mas, como as cadeias de polissacarfdios 
nao se dobram facilmente, cada molecula ocupa consideravel 
espa 9 o. 

Essas macromoleculas, com numerosos grupos carboxila e 
sulfato, tem fortes cargas negativas e sao altamente hidrofilas, 
pelo que retem agua e formam um gel hidratado. Como atraem 
tambem cations osmoticamente ativos, como o Na‘, o tecido 
conjuntivo tende a intumescer, adquirindo forte resistencia as 
compressoes. 

Por outro lado, sua estrutura porosa e hidratada facilita a mi- 
gra 9 ao de celulas e a emissao de pseuclopodes ou de expansoes 
citoplasmicas na matriz intersticial. 

Os proteoglicanos participam do si sterna de sinaliza 9 ao en- 
tre as celulas, visto que moleculas de sinaliza 9 ao ligam-se as 
suas estruturas, como, por exemplo, o fator de crescimento 
derivado de plaqueta (ou de crescimento de fibroblastos) que 
estimula varias celulas a se multiplicarem. Tambem enzimas 
(proteases p. ex.) af se ligam e tem sua atividade controlada 
mediante imobiliza 9 ao local, ativa 9 ao, inibi 9 ao, concentragao 
ou estocagem. 

Glicosaminoglicanos e proteoglicanos associam-se em enor- 
mes complexos polimcricos. Um destes, o agrecano, chega a 
formar com o acido hialuronico, na matriz cartilaginosa, estru¬ 
tura com as dimensoes de uma bacteria. 

Outros proteoglicanos, como os sindecanos, ficam inse- 
ridos na membrana celular de fibroblastos, celulas epiteliais 
etc., possuindo tanto um segmento e:xterno (com varias ca¬ 
deias de condroitinossulfato ou de heparanossulfato, que se 
ligam ao colageno e outras protefnas da matriz), como um 
segmento intemo que interage com o citoesqueleto de actina 
do cortex celular. 

FIBRAS DA MATRIZ 

As principais classes de protefnas formadoras de fibras per- 
tencem a dois tipos: as predominantemente estruturais (colage¬ 
nos e elastina) e as sobretudo adesivais (como as fibronectinas 
e lamininas). 

Fibras Colagenas 

Os colagenos (Fig. 5.2) sao protemas fibrosas abundantes, 
pois representam 25% do peso de tod as as protefnas que inte¬ 
grant o organismo de um mamffero. 

Estruturalmente consistent em cadeias alfa (contendo cerca 
de 1.000 aminoacidos cada e muito rieas em glicina e prolina) 
que, em grupos de ties, enrolam-se como corda para formar 
uma molecula de colageno em forma de trfplice helice, medin- 
do 300 nm de comprimento. 

Ja foram descritos 25 tipos diferentes de cadeias alfa, que 
podem participar da forma 9 ao da trfplice helice; mas, ate agora, 
apenas 15 combina 9 oes distintas forant caractcrizadas. 

As principais dao origem aos colagenos de tipos I, II, Ill, IV 
e V, dos quais os ties primeiros sao os mais encontrados. 
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O tipo I rcpresenta 90% do total de colageno do organismo 
e cst4 presente na pele, ossos, tendocs e ligamentos, na cornea 
e nos orgaos internos. 

0 tipo II faz parte das cartilagens, humor vt'treo e discos 
intervertebrais, acompanhado do tipo IX; o 111, da pele, vasos e 
orgaos internos; enquanto o IV forma a lamina basal. 

As cadeias polipeptfdicas de colageno sao sintetizadas 
pelo retfculo endoplasmico granuloso, sob a forma de pre- 
cursores, que possuem em cada extremidade um polipeptfdio 
de extcnsao. 

Estes, aparentemente, guiam as cadeias para a formai;ao da 
triplice helice e impedem sua polimerizagao ainda no interior 
do retfculo endoplasmico. 

Depois de excretadas para o meio extracelular, as enzimas 
af existentes (procolageno-peptidases) separam os peptfdios de 
extensao das moleculas de procolageno, transformando-as em 
moleculas de colageno (tropocolageno) com forte tendencia a 
polimcriza^ao. 

No espa^o intersticial, os colagenos I, II e Ill juntam-se 
em polfmeros bem ordenados para constituir as fibrilas cola- 
genas e, estas, as fibras colagenas com varios micrometros 
de espessura. Liga^oes covalentes formam-se entre as cadeias 
polipeptfdicas, entre as moleculas e entre as fibrilas, aumen- 
tando a resistencia do colageno 4s formas de trapao a que sera 
submetido. 

Os colagenos XII e IX reform am as fibras de tipo I e II, res- 
pectivamente; outros tern fun^oes distintas. 

As fibras colagenas constituent faixas relativamente largas, 
onduladas e birrefringentes, que nao se ramificam. Sao acido- 
filas e se coram em vermelho intenso com a fucsina acida. Pela 
COC9I0 produzem cola. 

Fibras Elasticas 

Lima extensa rede destas fibras assegura aos tecidos a capa- 
cidade de se retrafrem, quando cessa a tensao que os distendeu. 
O elemento fundamental da rede e a elastina, uma protefna com 
peso molecular de 70 kDa e cerca de 750 aminoacidos de com- 
primcnto, rica em glicina e prolina. 

Depois de excretadas pelas celulas, as moleculas de elas¬ 
tina formam filamentos e camadas onde se estabelecem nu- 
merosas liga^ocs covalentes, de modo a criar redes extensas. 
A elasticidade decorre do fato de adotarem as moleculas de 
elastina formas variadas e irregulares que, depois de inter- 
ligadas, suportam ampla deforma?ao, a maneira de molas 
met41icas. 

As fibras elasticas sao finas, birrefringentes, ramificadas 
ou anastomosadas e localizadas entre as celulas ou formando 
membranas. A elas se associam microfibrilas formadas por di- 
versas glicoprotefnas, mas principalmente fibrilinas. 

Proteinas Adesivas 

No meio intercelular encontram-se tambem grandes gli¬ 
coprotefnas fibrosas, denominadas fibronectinas, com dife- 
rentes domfnios, cada um com sftio especffico para ligar-se a 
outras macromoleculas da matriz (colageno, heparina), assim 
como a superffeie de fibroblastos e de outras celulas, contri- 
buindo para sua aderencia as fibras de colageno ou as celulas 
vizinhas. 


Elas promovem a migra^ao das celulas no perfodo embrio- 
nario, tal com o faz outra glicoprotefna complexa, mas de dis- 
tribui(jao mais restrita, a tenascina (= citotactina). 

Protozoarios como Trypanosoma cruzi e Leishmania spp. 
ligam-se a fibronectinas, como etapa preliminar de sua endo- 
citose por maerdfagos e monocitos. Mcmacias parasitadas por 
plasmodios sao aglutinadas por trombospondina, outra glico¬ 
protefna adesiva, que produz citoaderencia. 

Membrana Basal 

£ a cstrutura fibrosa que se interpoe como delgada camada 
entre um epitelio e o tecido conjuntivo subjacente, assim como 
envolvendo individualmente as fibras musculares, as celulas 
gordurosas e as de Schwann, ou entre o endotelio e o epitelio 
dos glomerulos renais. Ela compreende dois estratos: 

1) A lamina basal, com 50-80 nm de espessura e formada de 
colageno IV, contendo tambem lamimna e proteoglicanos; e 
secretada pelas celulas epiteliais. 

2) A lamina reticular, produzida pel os fibroblastos do tecido 
conjuntivo e contendo colageno fibrilar. 

Entre as fungoes da membrana basal, alem de ser estrutura 
de suporte e filtro seletivo, estao: a cnpacidade de determinar 
a polaridade das celulas, organizar as proteinas da membrana 
celular adjacente, influenciar o metabolismo, induzir a diferen- 
cia^ao celular e servir de pista para a rnigra^ao celular. 

Parasitos que invadem a pele, como as cercarias e esquistosso- 
mulos, dispoem de proteinases,em sua;; glandulas de penetra^ao 
e no tegumento, que permitem a travessia das membranas basais 
do epitelio e dos vasos da pele, bem como a lise de proteoglica¬ 
nos, elastinas, colagenos e outros componentes da matriz extra¬ 
celular. A expulsao dos ovos de Schistosoma, atraves da mucosa 
intestinal, parcce devida 4 lise da matriz pelas enzimas produzi- 
das pelos eosinofilos que envolvem o ovo e pelos macrofagos do 
granuloma recem-formado em tomo dele (fase exsudativa). 

Na fase cronica da reapao granulomatosa ha abundante pro- 
du 9 ao de colageno e de outros componentes fibrilares da matriz 
extracelular pelos fibroblastos presentes, que adotam disposi- 
gao concentrica e encarceram os elementos parasitarios. 

Entamoeba histolytica produz uma colagenase que nao se 
encontra nas amebas nao-patogenicas. 

As Celulas do Conjuntivo 

Mereccm destaque, por ora, os fibroblastos e fibrocitos, os 
macrofagos e os mastoritos. Quanto aos linfocitos, plasmocitos, 
polimorfonucleares, celulas adiposas e outras que af circulam, fa- 
larcmos deles quando tratarmos do sangnie e dos orgaos linfoides. 

O macrofago e uma celula que se caracteriza por ter cito- 
plasma abundante e de contomo polimorfo, com nuclco irregu- 
larmcnte redondo ou ovoide, cromatina dividida em partfculas 
grosseiras, que se coram fortemente, e nucleolo pequeno (ver 
Pranchas). 

Seu tra<;o fundamental e a grande capacidade de fagocitar, 
participando tanto dos mecanismos ditos de defesa inespeeffi- 
ca como dos processos imunologicos; alem disso, tem a possi- 
bilidade de transformar-se em outros tipos de celulas. Por fa- 
zer parte do sistema macrofagico mononuclear, sua origem e 
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fungoes serao descritas no item seguinte (Sistema Fagocitico 
Mononuclear) e no Cap. 6. 

Alguns autores admitem, como celula primordial e multipo- 
tcntc, o histiocito, do qual todas as celulas do conjuntiyo c do 
sangue seriam derivadas. Outros tern como sinonimos os no- 
mes “macrdfago” e “histiocito”, havendo tambem os que consi- 
deram “histiocito” como um conceito citologico em vez de uma 
celula determinada. Ele seria a celula indiferenciada do con- 
juntivo. E, visto o fato de todas as transigoes entre o histiocito e 
as demais celulas poderem ser observadas, fica impossibilitada 
sua caracterizagao morfologica precisa. 

O fibroblasto e a celula mais importante desse tccido, reconhe- 
cendo-se por ser fusiforme, com citoplasma disposto em longas 
faixas, de extremos afilados e finamente ramificados, com nucleo 
tambem alongado. Nas preparagoes coradas (pela hematoxilina- 
eosina) o nucleo destaca-se por apresentar-se muito escuro. O cito¬ 
plasma e rico em ribossomos e reticulo endoplasmico granuloso. 

A morfologia do fibroblasto varia com seu estado funcional. 
Quando exibe menores dimensoes, citoplasma escasso, nucleo 
delgado e mais densamente corado, recebe o nome de fibrocito. 
Enquanto o fibroblasto participa ativamente da elaboragao dos 
elementos conjuntivos (produgao de fibras e de substancias in- 
tersticiais), bem como dos processos de reparagao, o fibrocito e 
considerado uma celula “em repouso”, mas com capacidade de 
volver a fibroblasto, em presenga de estimulos adequados. 

Os mastocitos sao relativamente grandes, de forma variavel e 
nucleo aproximadamente central,com citoplasma abundante e re- 
pleto de granulagoes. Eles produzem heparina (um anticoagulan- 
te), histamina (modificador da permeabilidade vascular) e acido 
hialuronico, que faz parte da matriz extracelular (Fig. 5.4). 



Fig. 5.4 Mastocito com granulagoes em diferentes estagios de matura- 
gao, visto & microscopia eletronica, com aumento de 18.750 x. (Foto 
de R. Milder.) 


O teddo conjuntivo vascularizadlo e o substrato onde se 
desenvolvem as reagoes inflamatorias do organismo em pre¬ 
senga dos parasitos ou de substancias p or eles langadas no meio 
intemo do hospcdeiro (descritas no Dip. 6). 0 conjuntivo par¬ 
ticipa tambem de reagoes imunologicas de hipersensibilidade 
(ver o Cap. 7). 

SISTEMA FAGOCITICO 
MONONUCLEAR 

Conjunto de celulas de origem mesodermica, tendo um an¬ 
cestral comum com as das linhagens que dao origem tambem a 
celulas-tronco dos elementos figurados do sangue (leucocitos, 
hemacias e plaquetas). 

A principal caracteristica do sistema e sua elevada capacida¬ 
de para fagocitar e digerir materiais estranhos, como bacterias, 
protozoarios, celulas degeneradas, celulas cancerosas etc. Alem 
disso, interage com o sistema imunologico na protegao do or¬ 
ganismo. 

A celula primitiva do sistema fagocitico mononuclear (SFM) 
— o monoblasto da medula ossea — niultiplica-se para dar ori¬ 
gem ao promonocito e ao monocito, que, durante cerca de uma 
semana, circular*! no sangue, antes de deixa-lo pclos tecidos. Ai 
recebe vdrios nomes, em fungao do 6rgao em que se encontre: 
macrofago alveolar do pulmao, macrofago peritoneal e pleural, 
celula de Kupffer do figado, macrofago fixo ou livre do bago e 
dos linfonodos, osteoclasto, histiocito dos tecidos etc. 

Este conjunto de celulas abrange parte do que, no passado, 
compunha (com outros elementos) o complexo e heterogeneo 
sistema reticulo-endotelial (ou SRE). 

As celulas reticulares, no bago (Fig. 5.5), nos orgaos lin- 
foides e na medula 6ssea, gragas a seus prolongamentos e a 
produgao de fibras reticulares, formant a trama arquitetural ou 
estroma que sustenta em suas malhats densas populagoes de 
outras celulas do sistema fagocitico, do sistema linfoide ou do 
sistema hematopoetico. 

Mas, alem de produzir fibras, de suportar os elementos pa- 
renquimatosos e de formar os leitos vasculares por onde cir- 
culam o sangue e a linfa, nesses orgaos, as celulas reticulares 
desenvolvem outras atividades importantes: delimitam espagos 
que sao microambientes, onde seqiiesti am os elementos precur- 
sores de determinadas linhagens celulares, e ai exercem influ- 
encia tao marcada que se supoe seja indispensavel para induzir 
a diferenciagao celular dessas linhagens. 

Por exemplo, no bago, a formagao de linfocitos B tem lugar 
nos centros germinativos dos corpusiculos de Malpighi (Fig. 
5.6), onde os linfoblastos ocupam as malhas de ramificagoes 
dendriticas de celulas reticulares de tipo especial (histiocitos). 
Os linfocitos B produzidos comprimem-se em tomo do centra 
germinativo e difundem-se para a area marginal, aonde vem 
terminar, em sua maioria, as ramificagoes arteriais. Ai, os lin- 
focitos B encontram-se pela primeira vez com as substancias 
antigenicas que circulam no sangue. 

Por outro lado, as arterias que penetram no parenquima 
do bago sao envolvidas por um manguito de outras celulas 
reticulares em cujos intersticios acumulam-se linfocitos T. 
Essas arterias, ao ultrapassarem a bainha linfocitaria, dao 
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Fig. 55 Representagao esquematica da estrutura do bago, com indica- 
530 do sentido da circulagao no 6 rgao. Ve-se em destaque um nddulo 
linfatico, a distribui^ao da polpa branca e da polpa vermelha. 


varios ramos finos — as arterias penicilares — que, antes de 
se abrirem nos espagos vasculares da polpa vermelha, atra- 
vessam umas estruturas reticulares fusiformes - os nodu- 
los elipsoides — onde se concentram macrofagos particular- 
mente ativos (Fig. 5.5). 

Finalmente, na polpa vermelha do bago. onde o sangue 
circula em espagos cruzados por trabeculas mais frouxas de ce- 
lulas reticulares, os macrofagos sao abundantes e asseguram a 
mais completa remogao de partfculas, bacterias, protozoarios, 
celulas usadas ou degeneradas. 

Para isso concorre, tambem, a filtragao por entre as fendas 
estreitas existentes no endotelio dos sinus venosos, no trajeto 
quc o sangue deve tomar de retomo a circulagao venosa c ao 
coragao. 

O bago c o orgao privilegiado para reter as substancias an- 
tigenicas que circulam no sangue, muitas das quais parecem 
fixar-se a superficie de celulas reticulares ou de macrofagos. 

Ele constitui pois o local onde linfocitos e outras celulas imu- 
nocompetentes podem ser facilmente ativadas pelos antfgenos 
especfficos de cada clone (ver o Cap. 6) e onde se processam 
interagoes entre os varios componentes do sistema imunitario 
(macrofagos, linfocitos B, linf6citos T, celulas coopcradoras, 
celulas supressoras etc.) que rcgulam a natureza e a intensidade 
da resposta imunologica do hospedeiro a seus parasitos e outros 
agentes morbfgenos, como se vera no Cap. 6. 


Antfgenos provenientes da pele, ou de ccrtos territories drc- 
nados por ganglios ou outras estruturas linfoides, podem esti- 
mular essa resposta a nfvel regional. 

Porta dc entrada dc tantos agentes inf ecciosos e habitat de mui- 
tos deles, o tubo digestivo e suas glandulas anexas contem outra 
parte importante dos sistemas macrofagico e linfoide. Desde a 
tegiao bucofaringiana ate o grosso intest:ino, a mucosa e a submu¬ 
cosa estao povoadas extensamente por macrofagos e celulas imu- 
nocompetentes. Estas concentram-se sobretudo nas amfgdalas, 
nos foh'culos linfoides c nas placas do Peyer, mas freqiicntam 
tambem a lamina propria da mucosa, em toda sua extensao. 

Alem da fungao fagocitaria desenvolvida por esses setores 
do sistema fagocftico mononuclear e linfoide, ha importante 
produgao local de anticorpos, sobretudo imunoglobulinas IgA 
que, excretadas pela mucosa, se espraiam pela superficie e for- 
mam a barreira imunologica inicial contra os parasitos que pe- 
netram por via digestiva. Tambem a produgao de IgE tern lugar 
predominantemente no tubo digestivo. 



Fig. 5.6 Desenho do estroma e da vasculaiizagao de um nodulo linfd- 
tico do bago (ou corpusculo de Malpighi),, no qual se omitiu a repre- 
sentagao de linfocitos, macrofagos e outras celulas livres. art, arteria; 
art tml, arteria terminando em zona marginal; cord, cordoes da polpa 
vermelha; crtl, retfculo com disposigao circular; dre, celulas reticula¬ 
res dendriticas; el, elipsoide; gc, centra germinativo; ly , linfdtico; mtl, 
zona do manto; mz, zona marginal; pals, bainha linfdtica periiirterial; 
rc, celulas reticulares; rf, fibras reticulares; sin, sinus. 
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Fenomenos semelhantcs ocorrem nas mucosas da arvore 
respiratoria e do sistcma geniturinario, ricas em celulas imu- 
nocompetentes. 

A hiper plasia do sistema macrofago-linfoide e, principal- 
mente, a das estruturas linfoides, como o ba^o e os linfonodos, 
constituem a rca?ao celular que serve de base a prote^ao imu- 
nologica do organismo frente aos mais diversos agentes infec- 
ciosos e parasitarios, como explicaremos nos Caps. 6 a 8. 

Nao obstante serem especializadas na defcsa do organismo, 
elas nao conseguem destruir facilmente a Leishmania dono- 
vani, ao ser fagocitada pelos macrofagos, celulas de Kupffer 
etc. Esse parasito nao so resiste a digestao intracelular como 
at consegue crescer e multiplicar-se ativamente. O mesmo su- 
cede com varios plasmodios aviarios que se desenvolvem nas 
celulas endoteliais, durante a fase pre-eritrocitica, ou com ou- 
tros protozoarios dos generos Leucocytozoon, Haemoproteus, 
Toxoplasma e Theileria. 

SANGUE, LINFA E 
LIQUIDOS INTERSTICIAIS 

O Sangue 

Trata-se de um tecido com substancia fundamental lfquida 
e destinado, por sua cond^ao de meio circulante, a manter 
constantes a composi^ao e demais caracteristicas do meio in- 
terno. Para isso, realiza fun 9 oes tao importantes como as de 
transportar: 

• os alimentos digeridos e absorvidos pelos intestinos; 

• os produtos metabolicos de um lugar para outro, ou para 
os orgaos excretones; 

• os gases respiratorios, 0 2 e C0 2 ; 

• os hormonios, do lugar de produijao para os lugares de 
a9ao. 

Mas, tambem, participa de fun 9 oes para regular ou manter: 

• o pH do organismo; 

• o balan 90 hfdrico; 

• o equilfbrio eletroh'tico; 

• a temperatura do corpo; 

• as rea 9 oes de protc 9 ao contra infec 9 oes, traumatismos etc. 

Sua composi 9 ao compreende uma parte figurada, constituf- 

da por hemacias, leucocitos e plaquetas, que somam 40 a 50% 
do volume total, e uma parte lfquida — o plasma — que repre- 
senta o volume restante. 

Os protozoarios parasitos podcm viver nadando no plas¬ 
ma, como o fazem os Trypanosoma, ou instalados no in¬ 
terior das celulas sangtifneas, tal como os Plasmodium, 
Haemoproteus, Babesia e Endotrypanum, em hemacias; ou 
como Leucocytozoon, cm leucocitos. Entre os helmintos, tern 
habitat sangiifcola os Schistosoma, os Angiostrongylus e as mi¬ 
crofilarias de varios filarfdeos. 

PLASMA SANGUINEO 

Contem 8 a 9% de materia solida, em sua maior parte protef- 
nas. Estas pertencem a tres categorias; 

a) albuminas, que por sua abundancia e peso molecular ele- 
vado (cerca de 69 kDa) respondem, em grande parte, pelas pro- 


priedades osmoticas do plasma e pelo equilfbrio aquoso entre o 
sangue e o meio intersticial; 

b) fibrinogenio, constitufdo por moleculas alongadas e 
grandes (350 kDa) que, ao passarem da forma soluvel para a 
insoluvel, denominada fibrina, polimerizam-se e coagulam o 
sangue; 

c) globulinas, das quais se distinguem por eletroforese varias 
alfa, beta e gamaglobulinas. Estas ultimas sao misturas onde se 
encontram enzimas e anticorpos, isto e, imunoglobulinas. 

A biossfntese de protefnas sericas realiza-se principalmcnte 
no ffgado. Elas sao renovadas com relativa rapidez e parecem 
estar em equilfbrio dinamico com o cstoquc de aminoacidos 
intracelulares. 

Muitos componentes do plasma variam em larga medida 
com a dieta alimentar, em fun 9 ao da absor 9 ao que se segue a 
digestao dos alimentos. 

Alem das protefnas e substancias; inorganicas, o sangue 
oferece como elementos nutritivos evcntualmente importantes 
para a fisiologia dos parasitos: carboidratos, gorduras neutras 
(triglicerfdios), lecitina, colesterol e arninoacidos. 

Como fonte de alimentos para os parasitos, o plasma (e de 
um modo geral o sangue) tem seu valor condicionado pela 
capacidade de utiliza 9 ao que apresentem esses protozoarios 
ou helmintos. Os que podem digerir as protefnas dispoem de 
abundante material nutritivo, mas aqucles que depcndem ex- 
clusivamente de moleculas facilmente absorvfveis, como os 
aminoacidos, a glicose e os acidos graxos, contam com fontes 
relativamente pobres. 

ERITROCITOS OU HEMACIAS 

Sao celulas discoides biconcavas e anucleadas que medem 
7,2 pm de diametro por 2 pm em sua maior espessura. 

O numero das hemacias, que varia com a idade, o sexo e a 
altitude do lugar, e da ordem de 3,9 a 5,0 milhoes/mm-’ (media: 
4,5 milhoes/mm J ) no sangue das mulheres adultas e de 4,6 a 6,0 
milhoes/mm 3 (media: 5,1 milhoes/mm 3 ) no dos homens adul- 
tos, valores esses encontrados ao nfvel do mar. 

O conteudo de materia solida da hemacia e igual a 35%, dos 
quais 31a 33% sao representados por uma protefna de peso 
molecular igual a 68 kDa, a hemoglobina. Esta fica retida no 
interior dos eritrocitos, gra 9 as a presen 9 a da membrana celular, 
estando misturada com pequena quantidade de outra protefna 
estrutural que forma o estroma das hemacias. 

Sua forma 9 ao tem lugar nas celulas precursoras dos eritro¬ 
citos (proeritroblastos), na medula ossea, as quais sendo nu- 
cleadas, providas dc mitocondrias e de rctfculo endoplasmico, 
podem sintetizar protefnas. Essas estruturas vao desaparecer 
(durante a fase de eritroblastos) e nao se encontram nas hema¬ 
cias jovens (reticulocitos) ou nas hemacias maduras, lan 9 adas 
na circula 9 ao. 

Uma fra 9 ao proteica denominada globina forma 94% da 
molecula de hemoglobina e e constitufda, por sua vez, de qua- 
tro cadeias (duas cadeias alfa e duas beta), com 153 resfduos de 
aminoacidos cada uma (Fig. 2.3). Tanto a composi 9 ao como a 
seqiiencia dos aminoacidos ja estao e:»clarecidas, quer para as 
hemoglobinas normais, quer para as anormais. 

A outra fra 9 ao, equivalente a 6% da molecula de hemoglobi¬ 
na, compreende quatro grupos denominados heme. 
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Cada heme e formado de protoporfirina IX, ligada a um 
atomo do ferro. 

Esse mesmo heme encontra-se ora associado com outras 
proteinas para formar a mioglobina dos musculos, ora a uma 
enzima cclular — a catalase — ou ainda, ligeiramente modifi- 
cada, no citocromo C. 

A importancia da hemoglobina esta em sua capacidade sin¬ 
gular de fixar o oxigenio, de maneira reversivel, mediante a 
coordena^ao de uma Valencia do atomo de Fe, formando oxie- 
moglobina. 

A vida util das hemacias, para as fun?oes respiratorias, e de 
120 dias aproximadamente, ao fim dos quais elas sao retiradas 
da circulate, isto 6, fagocitadas pelas celulas do SFM do bat, 
medula ou figado. 

Os parasitos da malaria (Plasmodium), durante a fase em 
que evoluem no interior dos eritrocitos, digerem a hemoglobi¬ 
na, assimilando os aminoacidos da fraijao globina e deixando 
um reslduo insoluvel dc hemossiderina, rico cm ferro, quc sc 
conhece tambem como pigmento malarico (ver o Cap. 15). 
Os helmintos do genero Schistosoma ingerem sangue e usam a 
hemoglobina da mesma maneira. 

Os tripanossomos, por outro lado, necessitam da hemoglobi¬ 
na principalmente para conseguir a fra^ao heme, pois, como ja 
referimos anteriormcnte, sao incapazes de sintetizar a estrutura 
porfirinica necessaria it produgao de seus citocromos. 

LEUCOCITOS 

Os globulos brancos do sangue ou leucocitos sao celulas 
completas, isto e, com um nucleo e com as demais estruturas 
que se encontram habitualmente no citoplasma, no que se dis- 
tinguem radicalmente das hemacias. 

Enquanto estas estao especializadas no transporte de gases 
respiratdrios, os leucocitos sao capazes de contribuir para a pro- 
te^ao do organismo contra agentes infecciosos e a remote de 
corpos estranhos eventualmente encontrados no meio intemo. 

Alguns desenvolvem grande atividade fagocitaria e em seu 
citoplasma veem-se, em abundancia, estruturas especiais para a 
digestao dos materials fagocitados: os lisossomos. Outros pro- 
duzem anticorpos. 

Ilacinco tipos de leucocitos. Tres deles sao formados na me¬ 
dula ossea, possuem o nucleo polimorfo (donde a denominate 
geral de polimorfonucleares) e se distinguem pelas afinidades 
que tem por diferentes tipos de corantes, razao pela qual re- 
ceberam as denominates de polimorfonucleares neutrofilos, 
eosinofilos e basofilos. 

Medem 10 a 15 /<m de diametro, tem citoplasma abundan- 
teeo nucleo estrangulado em dois, tres ou quatro segmentos 
unidos por delgadas pontes. Como o numero e o tamanho dos 
lisossomos que trazem comunicam-lhes um aspecto granuloso, 
sao tambem conhecidos como granulocitos. 

Os neutrofilos constituem a variedade mais freqiiente no 
sangue, onde representam 54 a 62% de todos os leucocitos 
(3.000 a 7.000 celulas/mm 3 de sangue) e tem granulates re- 
lativamente finas, que se coram em vioieta com os metodos de 
Romanowski, Giemsa ou equivalentes (Fig. 5.7). 

Os eosinofilos representam 1 a 3% dos leucocitos (50 a 500 
celulas/mm 3 ), possuem granulaijoes volumosas e tem afinidade 
pelos corantes acidos, como a cosina (Figs. 5.8 e 5.9). 



Fig. 5.7 Desenho esquemdtico de um neutrofilo. N, nucleo multiloba- 
do; G, aparelho de Golgi; os lisossomos :sao de dois tipos: granulos 
azur6filos peroxidase-positivos, gs, e granulos peroxidase-negativos. 


Os basofilos exibem granulates grosseiras e escuras, apos 
coloraqao. Sua freqiiencia no sangue e muito baixa, 0 a 0,75%, 
o que corresponde a 50 celulas ou menos por milfmetro cubico 
(Fig. 5.10). 

Quanto aos dois tipos restantes — linfocitos e monocitos 
— originam-se na medula ossea mas rnultiplicam-se no ba^o e 
nos orgaos linfoides. 

Os monocitos sao grandes (12 a 20 fxm) e com citoplasma 
abundante. Como os polimorfonucleares, desenvolvem ativida¬ 
de ameboide mas, posto que sao macrofagos imaturos circulan- 
do transitoriamente no sangue, tem capacidade para fagocitar. 
O citoplasma cora-se em azul pela hematoxilina-eosina; suas 
granula^oes sao poucas e discretas; o nucleo, denso e globoso, 
apresenta uma pequena chanfradura no contorno ou chega a ser 
reniforme (Fig. 5.11). 

Esta classe de celulas compreende 3 a 7% da populate leu- 
cocitaria (100 a 600 celulas/mm 3 ). Seu destino 6 migrar para 
os tecidos. 



Fig. 5.8 Desenho esquematico de um eosindfilo. N, nucleo bilobado; 
gs, grandes granulos de secre$ao peroxidase-positivos (lisossomos). 
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Fig. 5.9 Eosindfilo visto a microscopia eletronica, com aumento apro- 
ximado de 15.000 x. (Foto de R. Milder.) 


Os linfocitos constituem 25 a 33% do total da serie branca 
(isto e, 1.000 a 3.000 cclulas/mm 3 ). Medcm 10 a 20 /tm, com nu- 
cleo redondo e compacto, citoplasma escasso e azul, quando co- 
rado pela H-E, devido I sua riqueza cm ribossomos (Fig. 5.12). 

As propriedadcs e funqoes dos leucocitos serao estudadas, 
com maior detalhe, no Cap. 6, onde analisaremos os diferentes 
aspectos da resistencia dos organismos aos agentes infecciosos 
e os mecanismos imunologicos. 



Fig. 5.10 Basofilo. N, nucleo; gs, granula^oes de secre^ao (lisossomos). 



Fig. 5.11 O monocito e um macrofago movel, imaturo, do sangue e 
dos tecidos; seu nucleo (N) e reniforme e tem os centrfolos (C) e apa- 
relho de Golgi (G) situados numa depressao nuclear. M, mitocondria. 


PLAQUETAS 

Os trombocitos ou plaquetas sao pequenos elementos ce- 
lulares sem nucleos, medindo 1,8 a 3,(5 fim no maior diametro, 
que se originam da fragmenta^ao do citoplasma dos megaca- 
riocitos (celulas primitivas gigantes da medula 6ssea, do ba 90 , 
dos pulmoes etc.). Em cada milimetro cubico de sangue con- 
tam-sc 200.000 a 400.000 plaquetas. 

Elas estao intimamente relacionadas com os mecanismos 
de coagulaqao do sangue, sendo ativaidas por fatores intemos 
e externos ligados Is lesoes dos tecidos. Desde que se de a ati- 
va^ao, os trombocitos deformam-se, emitindo prolongamentos 
que formam redes e libertam substancias que desencadeiam o 
mecanismo de coagula^ao sangiimea. 



Fig. 5.12 O linfocito 6 menor mas, estruturalmente, parecido com o 
monocito. Desempenha fun^oes essenciais no sistema imunologico e 
forma, em verdade, populagoes e subpopula^oes de celulas com ativi- 
dades muito diversas, tais como os linfocitos B,os linfdcitos T etc. 
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O Lfquido Intersticial 

Este meio e essencialmente ura ultrafiltrado do plasma, em 
que falta a maior parte das protefnas e ao qual foram adiciona- 
dos produtos excretados pelas celulas dos diferentes tecidos. 

Ele representa um sistema de transporte intermediary en- 
tre o sangue circulante e essas celulas. Da porfao arterial dos 
capilares chega-lhes continuamente mais lfquido, catTegado de 
substancias nutritivas, oxigenio, hormonios etc., pois a esse nf- 
vel a pressao arterial supera a pressao osmotica do plasma. Mas, 
em contato com os segmentos venosos dos capilares, a pressao 
sangiifnea, sendo inferior a osmotica, assegura o reingresso do 
lfquido procedente dos espa^os intersticiais, trazendo, agora, os 
produtos do catabolismo tecidual, C0 2 etc. 

Enquanto o plasma sangiifneo representa 5% do peso do in- 
divfduo, o lfquido intersticial corresponde a 15%, e os Ifquidos 
intracelulares, a 50% desse peso. 

A composi^ao do meio intersticial, sendo influenciada pelos 
produtos celulares dos tecidos que banha, deve variar de orgao 
para orgao e de acordo com o estado funcional desses orgaos. 

As celulas e estruturas fibrilares entre as quais o lfquido 
intersticial circula constituem areas de tecido conjuntivo c da 
matriz extracelular, atraves das quais sao banhados os elemen- 


tos parenquimatosos de todos os tecidos (ver anteriormente os 
itens: Tecido conjuntivo e Matriz extracelular do conjuntivo ). 

A Linfa 

Parte do lfquido intersticial retoma a circulaijao sangiifnea, 
depois de penetrar nos capilares linfaticos. Diariamente, cerca 
de 1 a 2 litros de linfa entram na circula^o venosa pelos gros- 
sos troncos linfaticos de um adulto. Ao mesmo tempo, ingres- 
sam na torrente de linfa os linfocitos formados nos ganglios e 
nos nodulos linfaticos da parede intestinal. 

Como se pode prever, a composite da linfa varia com os te¬ 
cidos e os orgaos de onde provem. A linfa cervical e a toracica 
contem cerca de 3% de protefnas; a suibcutanca, 0,25%; e a do 
ffgado, 6% desses compostos. A linfa hepatica transporta para 
o sangue as protefnas sintetizadas pelo ffgado. 

A permeabilidade dos capilares linfaticos e maior que a dos 
sangiifneos. Na mucosa intestinal, cabc a rede linfatica tomar 
as gotfculas de gordura que resultam cla absor^ao e efetuar seu 
transporte, via canal toracico, ate a vcia subclavia esquerda. 
Essa linfa contem de 5 a 15% de gordura. 

O sistema linfatico 6 o habitat de fiiarias, como Wuchereria 
bancrofti, Brugia malayi e Brugia timori. 


6 


Resistencia ao Parasitismo 


SUSCETIBIUDAOE E RES1S1ENCJA 
RESlSltNCJA NATURAL 
Mecanismos protetores passivos 
Rea^ao imunoldgica inespedfica 
Migrafdes parasitdrias eJ'agocitose 
RESJS'ltNCIA ADQUIR1DA 
Bases celulares da imunidade 
Origem do sistema linfocitdrio 


SUSCETIBILIDADE E RESISTENCIA 

Quando urn parasito pode desenvolver-se no organismo de 
certo hospedeiro, diz-se que este e susceti'vel ao parasito. Essa 
condi^ao pode ser apenas teorica, pois na pratica, muitas vezes, 
determinadas circunstancias geograficas, ccologicas, ou barrei- 
ras organicas e fisiologicas dificultam ou impedem o parasitis¬ 
mo. O camundongo, a cobaia, o hamster e o coelho sao muito 
usados no laboratorio para os estudos sobre a esquistossomi'ase, 
por exemplo, porque podem ser facilmente infectados com as 
formas larvarias (cerearias) de Schistosoma ; no entanto, nunca 
sao encontrados na natureza com esse parasito, pois nao fre- 
qiientam os lugares onde poderiam contaminar-se. 

O isolamento geografico, o fato de ocuparem nichos eco- 
logicos afastados, a ausencia de vetores adequados ou o corn- 
portamento peculiar das especies implicadas na transmissao de 
uma parasitose explicam freqiientemente por que nao se da a 
infec^ao deste ou daquele animal susceti'vel (ver o Cap. 4). 

As condi?oes de vida e os habitos, especialmente os habitos 
higienicos e alimentares, no caso do homem, sao de importan- 
cia decisiva. Basta lembrar a ausencia ou raridade da Taenia 
saginata entre os hindus, que habitualmente nao comem carne 
de boi, e a da T. solium entre arabes e judeus, que se proibcm a 
came de porco. 

Em sua evolurjao, as populates das especies hospedeiras 
potenciais (quando o parasitismo e possfvel) sofrem um proces- 


Moleculas de superjicie dos linfocitos 
Linpdtos B e plasmdcitos 
Linfdcitos T 

Cdlulas da memdria imunoldgica 
Cvrculagao linfocitdria 

Macrdfagos e outras cdlulas do sangue e dos teados 
Os maerd fagos 

Leucdcitos polimorfonucleares 


so de sele^ao natural, pelo qual ou elas se mostram resistentes 
ao parasitismo, ou desenvolvem dispositivos reguladores capa- 
zes de criar redoes parasito-hospedeiiro compatfveis com a so- 
brevivencia de ambos (ao menos para que fiquem asseguradas 
as fases de reprodu^ao de uns e outros) ou, entao, a frequencia 
do parasitismo e relativamente tao baixa que mesmo parasitos 
muito virulentos e fatais nao chegam a impedir que as popula- 
<;oes de hospedeiros continuem a reproduzir-se e a manter sua 
numerosidade. 

Assim, o parasitismo configure sempre um quadro de equi- 
lfbrio ecologico sem o qual ou a especie hospedeira ou seus 
parasitos seriam eliminados. Quase sempre, o organismo do 
hospedeiro opoe-se ao parasitismo, como se opoe a presen^a 
de qualquer corpo estranho ou de quailquer elemento anormal 
nele mesmo produzido (celulas mortas ou degeneradas, restos 
celulares ou residuos do metabolismo, p. ex.). Trata-se de ma- 
nifestagao da tendencia dos organismos vivos a manterem a 
constancia de seu meio intemo (homeostasia), o que Ihes per- 
mite continuar existindo. 

A palavra resistencia, utilizada para nomear essa oposi^ao, 
denuncia uma preocupapao antropocentrica e finalista (teleo- 
logica), na interpretagao dos fenomenos biologicos. O mesmo 
ocorre quando se fala de um mecanismo de defesa ao descre- 
vermos fatos que favorecem a sobrevivencia de uma das espe¬ 
cies envolvidas na associagao parasitaria, ou seja, o hospedeiro 
e, muito particularmente, o homem. 
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Mas, apesar de ja consagrada pelo uso (mesmo entre o pes- 
soal cientlfico), nao se deve atribuir um sentido literal a essa 
terminologia extralda da linguagern militar e deraasiadaraente 
simplista. 

Os fcnomenos que descreveremos em seguida nada mais 
sao que processos bioldgicos preservados ou favorecidos pela 
seleqao natural por assegurarem maiores probabilidades de 
sobrevivencia e multiplicagao das especies parasitadas. A au- 
sencia de um finalismo estrito nesses mecanismos de “defesa” 
evidencia-se por conduzirem eles, algumas vezes, a reagoes de 
auto-agressao, nocivas ao proprio hospedeiro. 

Resistencia — ou imunidade — pode ser definida (do ponto 
de vista da Parasitologia Medica) corao a resposta fisiologica de- 
senvolvida pelo hospedeiro, em funqao de um contato anterior ou 
atual com as especies parasitas, sendo de tal ordem que tende a 
impedir ou limitar a implantaqao dos parasitos, sua sobrevivencia 
ou sua exagerada multiplicagao no organismo do hospedeiro. 

Fala-se de resistencia natural quando as barreiras que se 
opoem ao parasitismo existem indcpcndentementc de qualquer 
contato anterior com o parasito e sao comuns a todos os indivl- 
duos da mesma especie. Essa resistencia e quase sempre uma 
caracterfstica genetica. 

Algumas vezes e imunidade absoluta, de forma que todos 
os membros de uma especie sao refratarios a infecgao; outras 
vezes e relativa, observando-se diferengas de populagoes ou de 
indivlduos, quanto a maior ou menor resistencia antiparasitaria. 
Nesses casos 6 possivel, as vezes, obter por endogamia (inbre¬ 
eding) linhagens de animais muito suscetlveis ou pouco susce¬ 
tlveis a determinado parasito. 

Na imunidade adquirida a situagao e distinta (Fig. 6.1). 


Trata-se de uma propriedade indivi dual, nao herdada (ainda 
que os mecanismos para sua produgao sejam hereditarios), pro¬ 
priedade esta surgida em fungao de uma cxperiencia pessoal do 
hospedeiro em contato com o parasito ou seus produtos, 

RESISTENCIA NATURAL 

A imunidade natural e de importanc ia fundamental e explica 
por que as infecgoes e infestagoes nao sao mais freqiientes ou 
mais graves, em vista de os tecidos dos hospedeiros oferecerem 
condi^oes nutritivas tao boas para consideravel niimero de pa¬ 
rasitos. 

Mecanismos Protetores Passivos 

Existem numerosos dispositivos que representam barreiras a 
penetra^ao do parasito ou provocam sua inibi?ao e destruigao. 
Pode-se dizer que nem todos sao mecanismos agressivos. Uma 
defesa passiva e representada pelas barreiras anatomicas e fisio- 
logicas, entre as quais podercmos citai': 

a) o rcvestimento cutaneo, seco, doscamativo e com secre- 
§oes bacteriostaticas; 

b) as mucosas, produtoras de muco e com movimentos ci- 
liares que operam uma drenagem contmua de extensas super¬ 
ficies; 

c) a conjuntiva ocular e a secre^ao lacrimal (contendo liso- 
zima); 

d) a temperatura do corpo, que pcxle ser inadequada para 
determinadas especies de protozoarios e helmintos; 



S.UOC p . : : DOFNCA 


Fig. 6.1 Resultado da interven?ao eficiente (linhas 
cheias) ou ineficiente (link,as interrompidas) dos me¬ 
canismos de defesa do organismo hospedeiro, contra o 
parasitismo, no desenvolvimento da saude ou da doen- 
ga. A notar que as respostas nao obedecem a erit£rios 
“sim ou nao”, mas imbricam-se e desenvolvem-se ao 
longo de um espectro contlnuo da escala de resultados 
possiveis. 
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e) a tensao de 0 2 , o pH, o potencial de 6 xido-redu 5 ao etc., 
que tambem podem nao corresponder as necessidades do pa- 
rasito; 

f) a incapacidade do organismo hospedeiro para fornecer ao 
seu hospede certos fatores de crescimento ou os substratos in- 
dispensaveis ao metabolismo deste; 

g) a falta de mecanismos estimulantes ou desencadeantes do 
desencistamento, da eclosao ovular ou do desenvolvimento lar- 
vario, que devem atuar no momenta c no local oportuno, quan- 
do as formas invasoras dos parasitos penetrarem no hospedeiro 
potencial; 

h) e, tambem, a falta de receptores especiais, na superflcie 
celular, capazes de permitir a aderencia e, em seguida, a endo- 
citose do agente infectante nas celulas do hospedeiro (para os 
parasitos endocelulares). 

Esses receptores sao constituintes proteicos, ou glicoprotei- 
cos, da membrana celular. 

Sua existencia e uma caracteristica genetica do indivlduo, e 
sua capacidade de funcionar como base de um mecanismo de 
reconhecimento de outras moleculas e apenas o resultado da 
extraordinaria coincidencia de forma e complementaridade de 
algumas areas de sua superflcie com a de moleculas pertencen- 
tes a outros organismos — parasitos, por exemplo (ver o Cap. 1, 
item A membrana celular). 

Rea^ao Imunologica Inespecifica 

A inflama?ao aguda e a resposta fisioldgica normal do orga¬ 
nismo frente a qualquer lesao produzida por parasitos ou outros 
agentes patogenicos. Ela tende a mantcr a integridade dos teci- 
dos, limitando ou reparando os danos produzidos. 

A rea^ao da fase aguda e um conjunto de manifesta$oes 
locais (produ?ao de cininas, de metabolites fosforados que cau- 
sam vasodilatai^ao e edema, bem como migragao celular e coa- 
gulagao) e manifestagoes gerais (febre, leucocitose, aumento de 
algumas protelnas plasmaticas etc.) que habitualmente resultam 
de reagoes em cascata, com a presenga no soro das chamadas 
“protelnas da fase aguda", sintetizadas pelos hepatdcitos em 
resposta a um sinal produzido pelos macrofagos, no local da 
inflamagao. 

Este fator estimulador dos hepatocitos, semelhante ao 
interferon-beta,, e uma interleucina denominada 1L-6. As 
protelnas da fase aguda incluem a ceruloplasmina, a protelna 
C reativa, a haptoglobina, acompanhadas da elevagao dos 
nlveis de fibrinogenio (que aumenta a hemossedimentagao), 
dos fatores do complemento etc. Essas protelnas tendem a 
limitar o processo inflamatorio, modular a resposta imuno- 
16gica, e, sendo muitas delas antiproteases, inibem a agao 
das proteases dos microrganismos e dos leucocitos, que po- 
deriam causar a lise de celulas muito alem do foco infiama- 
torio. No soro, observa-se, concomitantemente, diminuigao 
da concentragao de albumina, pre-albumina, transcortina e 
alfa 2 -microglobulina. 

Essa reagao aguda nao-especlfica teria a capacidade de con- 
ferir certa protegao inicial e criar as condigoes para um meca¬ 
nismo imunologico mais prolongado (ver os Caps. 7 e 8 ). 


Migrates Parasitarias e Fagocitose 

Dentre os mecanismos de agao antiparasitaria merece destaque 
especial, por sua importancia, a fagocitose (Fig. 6 . 8 ) desenvolvi- 
da pelos polimorfonucleares e monocitos do sangue e pelos ma¬ 
crofagos e demais celulas do sistema fagocltico mononuclear 
(SFM). Este ultimo encontra-se distribuldo por todo o orga¬ 
nismo. Seus elementos fazem parte do tecido conjuntivo, mas 
predominam ao longo dos capilares (como celulas adventlcias) 
e concentram-se em orgaos como o baqo, o flgado, os ganglios 
linfaticos e outros tecidos linf 6 ides (ver' Pranchas). 

Tais localizaqoes sao muito estrategicas, em vista das vias 
de penetragao dos parasitos e das migi a^oes ativas ou passivas 
que realizam no organismo. Estas sao: 

1. Penetra^ao parasitaria pela pele. Ocorre com freqiien- 
cia, nao s 6 quando os parasitos dispcem de meios para fran- 
quear a barreira cutanea, como as larvas de muitos helmintos 
providos de glandulas de penetragao (ancilostomldeos, estron- 
giloides, esquistossomos etc.), mas tambem quando a infecgao 
e introduzida pela picada de um inseto (nas leishmaniases, tri- 
panossomlases africanas, malaria etc.) ou da-se pela contami- 
naqao de lesoes cutaneas (na tripanossomlase americana, fila- 
riase linfatica etc.). 

A primeira rea?ao do organismo csttara representada por um 
processo inflamatorio local, onde os leucdcitos do sangue se- 
rao rapidamente mobilizados e as cdlu las do sistema fagocltico 
mononuclear das proximidades desempenharao papel prepon- 
derante. 

Se a inocula^ao for intravascular, cru se os parasitos alcan- 
9 arem as ramifica^oes venosas antes que possam ser destruldos 
na pele, a torrcnte circulatoria os lcvara ao cora^ao dircito e 
dal a rede capilar do pulmao, onde encontram o primeiro leito 
vascular de circula^ao lenta, e poderao ser destruldos pelos 
fagocitos dos septos alveolares. 

Este filtro nao e dos mais eficientes e muitos microrganis¬ 
mos, larvas etc. conseguem transpo-!lo, voltando ao cora^ao 
(esquerdo) e ganhando a circulaqao geral, atraves da aorta e 
seus ramos. 

Os parasitos chegarao entao as redles capilares esplancni- 
cas, das quais se destacam, por sua importancia, a do flgado 
(capilares sinusoides revestidos pelas celulas de Kupffer) e do 
ba^o (com macrofagos igualmente ath'os nas paredes dos seios 
vasculares e na polpa esplenica). Oitenta a 100% das bacterias 
injetadas por via intravenosa, em um ooelho, podem ser elimi- 
nadas do sangue somente pelo leito vascular esplancnico. 

2. Penetra^ao parasitaria por via oral. Se a infeccao ocor- 
rer por via digestiva, topara imediataimente com importantes 
estruturas linfoides da mucosa e da submucosa (anel linfatico 
de Waldeyer, placas de Peyer etc.). 

Mas, se ha invasao da circula?ao porta, o primeiro filtro sera 
o flgado e, caso ele seja atravessado com exito, os parasitos irao 
ter ao cora?ao direito, pulmoes, coracao esquerdo e, novamen- 
te, a rede esplancnica, como foi descri to antes. 

3. Vias de migra^ao linfaticas. C)utra altemativa para os 
caminhos seguidos nos dois casos anteriores (depois de atra- 
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vessada a pele, a parede do tubo digestivo ou encontrando-se 
ja em outros tecidos ou cavidades serosas) e serem os parasitos 
drenados por via linfatica. 

Entao, como primeiro e mais eficiente dos filtros, encontra- 
rao os linfonodos ou ganglios linfaticos. Nestes serao retidos e 
destruidos 99% dos estreptococos existentes nos vasos aferen- 
tes. Os microrganismos que superam essa dificil barreira che- 
gam (atraves do canal toracico ou dos troncos linfaticos jugular 
e subclavio direito) as veias subclavias e braquioccfalicas, es- 
querda ou direita, seguindo entao, com a circula^ao sangtimea, 
os percursos antes referidos. 

Convem ressaltar que a rede linfatica cutanea e extraordi- 
nariamente desenvolvida e que qualquer lesao cutanea pode 
conduzir a penetraqao de microrganismos no sistema vascular 
linfatico. 

Os capilares linfdticos, contrariamentc ao que ocorre com os 
sangtiineos, permanecem abertos por muito tempo, depois de 
lesados, e drenam o territorio infectado, conduzindo os agentes 
patogenicos para os linfonodos regionais. 

Assim, a fagocitose representa um dos mais senao o mais 
importante dos mecanismos de proteijao natural, quando consi- 
derados isoladamente (Figs. 6.7 e 6.8). 

A atividade fagocitaria 6 bastante facilitada por mecanis¬ 
mos que promovem a migra^ao dos polimorfonucleares e dos 
macrofagos e seu deslocamento em dire^ao aos parasitos (qui- 
miotaxia), bem como por fatores que asseguram a aderencia 
dessas celulas aos parasitos, como o componente C3b do com- 
plemento. 

Veremos adiante que ha tambem mecanismos imunoldgicos 
que aumentam a atividade fagocitaria, quando os anticorpos 
aderem a superficie do parasito e aos receptores de membrana 
dos macrofagos (opsoniza 9 ao). 

Mas a atividade dos leucocitos polimorfonucleares depende 
tambem da presenqa de um tetrapeptidio — tuftsina — que e 
liberado pelo baqo ap6s a digestao enzimatica de uma imuno- 
globulina G espccifica e ligada a celulas. 

Infecqoes graves por bacterias extracelulares, freqiientes em 
indivi'duos esplenectomizados, devem-se a falta desse fator. 

Entretanto, algumas especies de microrganismos sao capa- 
zes de suportar a fagocitose e chegam a encontrar no sistema 
fagocftico mononuclear cond^oes que assegurem sua sobrevi- 
vencia e dissemina 9 ao. Um bom exemplo 6 a Leishmania do- 
novani, agente causal da leishmaniase visceral ou calazar, que 
pode ser considerado um parasito do SFM. 

RESISTENCIA ADQUIRIDA 

Os parasitos excretam, enquanto vivos, ou liberam, depois 
de mortos (ao se desintegrarem ou ao serem digeridos por ma¬ 
crofagos), substancias que possuem propriedades singulares, 
pois sao capazes de fixar-se a receptores especfficos existentes 
na superficie das celulas do sistema imunitario, induzindo-as a 
produzir determinadas respostas imunologicas (imuniza 9 ao). 

Tais substancias recebem a denomina 9 ao de imunogenos. 

Por outro lado, quando essas mesmas substancias, reagindo 
depois com os elementos do sistema imunol6gico, forem capa¬ 
zes de provocar o desencadeamento das respostas imunologi¬ 
cas, constituent os antigenos (ver o Cap. 7). 


Dizemos que um antigeno e completo quando reune proprie¬ 
dades imunogenicas e antigenicas, isto 6, quando leva o orga- 
nismo a desenvolver imunidade especifica e, por outro lado, 
pode reagircom os anticorpos ou as celulas sensibilizadas e de- 
sencadear as rea 9 oes imunologicas. Os. haptenos sao antigenos 
incompletos, pois, sendo moleculas relativamente pequenas, 
podem unir-se aos anticorpos que lhes correspondem, desen- 
cadeando uma rea 9 ao imunologica, mas nao podem por si sos 
induzir a imunidade. 

Os linfocitos constituem o elemento central do sistema imu- 
nitario, contando-se por trilhoes, no organismo do homem. Eles 
sao 25% ou mais dos leuc6citos que ciirculam no sangue. Duas 
classes de linfocitos — T e B — participant desses processos, 
dando lugar a dois tipos de resposta imunologica: 

a) Os linfocitos T (ou celulas T, porque amadurecem no 
timo, conforme se vera adiante), apos reconhecerem um de- 
terminado imunogeno, exposto em ciilulas apresentadoras de 
antigenos (macrofagos), sao sensibilizados por esse imunogeno 
e formam clones que passam a circulatr no sangue. 

Agora, quando ativados especificamente pelo antigeno que 
os sensibilizou, multiplicam-se rapidarnente, formando popula- 
9 oes de celulas capazes de produzir fatores soluveis (citocinas) 
ou desenvolver atividade citotoxica, reagindo dirctamente com 
outras celulas ou com os microrganismos portadores do mesmo 
antigeno. Esse tipo de resposta, cujo agente executor 6 um lin- 
focito T, e dito imunidade ceiular. Elle 6 tambem responsavel 
pela hipersensibilidade retardada, na qual decorre um certo 
lapso de tempo entre o estimulo desencadeante e o aparecimen- 
to da resposta. 

Quanto as citocinas, sao proteinas soluveis produzidas por 
diversos tipos de celulas, do sistema imune ou nao, sendo de 
dois tipos: as do tipo 1 comprcendem ci interferon-gama, a 1L-2 
e o fator de necrose tumoral; as do tipo 2 sao as IL-4,1L-5 e 
1L-10. Uma vez secretadas, as citocinas tern a capacidadc de 
alterar o comportamento ou as propriedades de outras celu¬ 
las ou da propria celula que as produziu, podendo ativa-las 
ou desativa-las, bem como de produzir efeitos inflamatorios 
e reguladores. 

b) Os linfocitos B (ou celulas B) sao sensibilizados quan¬ 
do o antigeno reage diretamente com o receptor exposto em 
sua superficie, uma imunoglobulina. Entao, multiplicam-se in- 
tensamente e se transformam em plasimocitos, que sao celulas 
com abundante reticulo endoplasmico granuloso, aptas a sinte- 
tizar em quantidade e a excretar um ti|po especial de proteinas: 
os anticorpos. 

Esses anticorpos sao imunoglobulinas e pertencem a classe 
das gamaglobulinas. Sao moleculas do tadas de arquitetura mui¬ 
to particular, que circulam no sangue o u nos h'quidos organicos, 
onde se combinam especifica e firmemiente com aquele antige¬ 
no que, ao estimular uma celula B, desiencadeou sua produ 9 ao. 

Os linfocitos B sao, pois, os agentes da imunidade hu¬ 
moral. 

Ao reagirem com os respectivos antigenos, os anticorpos 
dao origem a compostos que podem precipitar-se (complexos 
antigeno-anticorpo insoluveis); ou que provocam a aglutina 9 ao 
dos microrganismos; ou ainda, que tomam mais facil a fago¬ 
citose desses parasitos pelos macrofagos: este fenomeno e a 
opsonizafao. 
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A sensibiliza§ao das celulas B, que ira resultar na produsjao 
de anticorpos, come 9 a ao estabeiecer-se o parasitismo, e o nfvel 
de anticorpos produzidos tender^ a crescer ate atingir concen- 
traqdes que interfiram com a vitalidade dos parasitos, seja cau- 
sando-lhes a morte, nos casos mais favoraveis para o paciente, 
seja limitando-lhes o desenvolvimento ou a reprodu^ao. Neste 
caso, podera estabelecer-se um certo equilfbrio parasito-hospe- 
deiro que contribuira para assegurar ou prolongar a sobreviven- 
cia de cada um dos elementos dessa associa^ao. 

Mas nem sempre os anticorpos ou a imunidade cclular ga- 
rantem protefao ou vantagem para o hospedeiro, na competi^ao 
com o parasito. Em alguns casos, a reagao antfgeno-anticorpo 
desencadeia fenomenos que, por sua intensidade e efeitos, po- 
dem ser nocivos ao organismo do hospedeiro. Fala-sc cntao de 
hipersensibilidade. 

Os parasitos, por sua vez, podem dispor de mecanismos 
biologicos que neutralizem ou tornem inoperantes as rea^oes 
imunologicas do hospedeiro (Fig. 6.1). No Cap. 7, passa- 
remos em revista alguns desses mecanismos de escape dos 
parasitos. 


Bases Celulares da Imunidade 

ORIGEM DO SISTEMA LINFOCITARIO 

A resposta imunologica parece ter-se desenvolvido em perfo- 
do relativamente tardio da evolu^ao bioldgica, pois tem sido 
encontrada, em toda sua magnitude, apenas entre os vertebra- 
dos. No entanto, sua importancia para a sobrevivencia desses 
organismos 6 enorme, principalmente em rela^ao a agao dos 
parasitos patogenicos, sejam eles virus, bacterias, fungos, pro- 
tozoarios ou helmintos. 

As funijoes imunologicas aparecem, de forma rudimentar, 
em peixes inferiores. Elas se aperfci^oam progressivamente & 
medida que, nas diferentes classes de vertebrados, os drgaos 
linfoides tambdm se diferenciem, ate alcangarem pleno desen- 
volvimento nas aves e mamfferos. 

O si sterna linfocitario tem sua origem em celulas primitivas 
que aparecem primeiro no saco vitelino, depois no fig ado fetal 
e, finalmente, na medula 6 ssea. 

Desse tronco comum rcsultarao dois tipos de celulas menos 
diferenciadas que darao descendencia, por um lado, as cdlulas 
precursoras da linhagem hematopoetica (origem das hema- 
cias, neutrofilos, eosinorilos, basdfilos, monocitos, mastdcitos 
e plaquetas) e, por outro, as celulas precursoras da linhagem 
linfocitaria (linfocitos B e linfocitos T) (Fig. 6.2). 

Ainda que oriundas de um mesmo ramo, as celulas da linha¬ 
gem linfocitaria sofrcm evolugao distinta, segundo o orgao em 
que se processe sua diferencia^ao. 

a) As que migram para o timo e completam sua evolui^ao 
no microambiente proporcionado pelo estroma desse orgao, in- 
teragindo atraves das glicoprotelnas da superffcie das celulas 
tfmicas e de seus produtos soluveis, passam a constituir uma 
popula^o de linfocitos, denominados linfocitos T ou linfoci¬ 
tos timo-dependentes, que entre outras fun 9 oes estarao encar- 
regados da imunidade celular (isto e, mediada por celulas), bem 
como das rea 9 oes da hipersensibilidade retardada e da rejei 9 ao 
de enxcrtos (transplantes). 
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Fig. 62 Origem das celulas do sistema linfocitirio, do sistema macro- 
fagico e dos elementos figurados do sangu s. a partir de celulas indife- 
renciadas e totipotentes do saco vitelino, do figado fetal ou da medula 
6ssea. 


b) As que se diferenciam em outros 6 rgaos (medula ossea de 
mamfferos) dao origem a outra popuh^ao de celulas linfocita- 
rias — os linfocitos B — relacionadas com a produ 9 ao de anti¬ 
corpos circulantes especfficos, isto e, com a secre 9 §o de varios 
tipos de imunoglobulinas. 

Nas aves, a difcrencia 9 ao dos linfocitos B tem lugar na boi¬ 
sa de Fabricio — uma estrutura derivada de pregas da regiao 
dorsal da cloaca do embriao (o que originou sua designa 9 ao 
com a letra B, de boisa). 

Depois de diferenciados, tanto os linfocitos B como os T 
migram dos orgaos linfoides primarios (medula ossea, timo) e 
vao povoar os orgaos linfoides secundarios: ba 90 , linfonodos, 
amfgdalas, apendice cecal, folfculos linfoides e placas de Peyer 
ou a lamina propria do intcstino. 

Se no embriao de galinha for suprirnida a boisa de Fabricio, 
a ave heard privada de linfocitos B e da capacidade de produzir 
imunoglobulinas. 

A timectomia de um camundongo recem-nascido, por outro 
lado, impede a diferencia 9 §o dos linfocitos T (timo-dependen¬ 
tes) em seu organismo, hcando abolidas as fun 96 es que se rela- 
cionem com a rejei 9 ao de enxertos ou com a hipersensibilidade 
retardada. 

No homem, sao conhecidas alguinas doen 9 as congenitas 
que se acompanham de agamaglobulinemia e, portanto, de in- 
capacidade para produzir anticorpos (doen 9 a de Bruton); ou de 
anomalias no desen volvimento do 3° e do 4° arcos branquiais 
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(sfndrome de Di George, com ausencia congenita do timo e das 
paratircoides, anomalias aorticas, faciais etc.), que mostram 
deficiencia na produ^ao de linfocitos T e falta de imunidade 
celular. 

MOLECULAS DE SUPERFfCIE DOS 
LINFOCITOS 

Na membrana celular dos leucocitos e plaquetas encontram- 
se divcrsas moleculas que se expressam temporariamente du¬ 
rante a diferencia^ao ou que sao caracterfsticas de cada linha- 
gem de celulas. 

Como essas moleculas podem ser usadas para distinguir po- 
pulaqoes ou subpopulaqoes de celulas, sao conhecidas como 
receptores, antigenos de membrana ou fatores de reconhe- 
cimento, que se relacionam com certas caracterfsticas dessas 
celulas. Elas recebem, segundo nomenclatura padronizada, 
denomina 9 oes como CD1, CD2, CD3 etc. ou, mesmo, CD la, 
CD lb e CDlc, p. ex. 

Os componentes do sistema CD (do ingles: cluster designa¬ 
tion) sao identificaveis mediante uso de anticorpos monoclo- 
nais fluorescentes, empregados como sondas especi'ficas para 
cada receptor, o que toma possfvel contar e separar (com equi- 
pamentos como o da citometria de flnxo) cada tipo de celula 
marcada, quer pelo tamanho, quer pela intensidade da fluores- 
cencia. Em muitos casos, a furnjao da molecula utilizada como 
marcadora e conhecida, mas, de qualquer forma, a identifica?ao 
precisa das celulas do sistema imunologico ja revolucionou o 
estudo dos linfocitos e de suas fun?oes. 

LINFOCITOS B E PLASMOCITOS 

A membrana celular (conforme vimos no Cap. 1) comporta- 
se como organela sensorial que funciona avaliando as conditjoes 
do meio exterior, atraves de mecanismos de reconhecimento 
localizados nas protefnas inseridas cm sua espessura. Algumas 
dessas protemas sao imunoglobulinas, outras sao estruturas 
que compocm o sistema principal de histocompatibilidade 
(ouMHC). 

Na superffcie dos linfocitos B imaturos, que estao se desen- 
volvendo na medula ossea e, depois, nos centres germinativos, 
surgem (em consequencia de rearranjos de determinados ge¬ 
nes) imunoglobulinas de diferentes tipos. 

Segundo o tipo de imunoglobulina presente na membrana, 
eles sao capazes de formar diferentes classes de anticorpos, de- 
nominados IgA, IgD, IgE, lgG ou IgM. Como se vera no Cap. 
7 (Mecanismos executores da resposta imunologica), cada 
um desses antigenos de membrana possui um sitio ativo cuja 
conforma?ao, sendo muito variada, e capaz de reconhecer e fi- 
xar apenas um determinado tipo de antfgeno. O numero de tais 
receptores, uniformemente distribufdos por toda a superffcie da 
membrana e sempre iguais, em cada celula, 6 da ordem de cem 
mil por cdlula. 

Cada linfocito maduro tern a capacidade de reagir, em ge- 
ral, com uma so especie de antfgeno. A populaqao de celulas B 
e constitufda, em verdade, por milhares de subpopulasoes (ou 
clones) que se caractcrizam, do ponto de vista de sua especifi- 
cidade imunologica, pela imunoglobulina especffica de que sao 
portadoras. 



Fig. 6 J Redistribui^ao dos receptores da membrana (que sao imuno¬ 
globulinas af implantadas), depois do tratamento com anti-Ig. A . A pre¬ 
sent^ de receptores uniformemente distribufdos em toda a superffcie 
da membrana, dos linfocitos B, pode ser demonstrada (a 4°C) median¬ 
te sua combina^ao com um anticorpo especffico anti-lg (marcado com 
fluorescefna). B. Em temperature ambienie, ve-se que os anticorpos 
ligados a membrana come^am a agregar-se, logo em seguida, e for- 
mam manchas fluorescentes na superffcie celular. C. Ao fim de algum 
tempo, todas as manchas confluent para formar um capuz fluorescente. 
D. Finalmente, um processo de endocitose levara esses complexos an- 
tfgeno-anticorpo para o interior da celula, onde irao constituir o sinal 
para a ativa^ao dos linfocitos. Mas nao tardarao a aparecer novamente 
outras mol&tulas de imunoglobulinas supcrficiais para restabelecer a 
situagao descrita em A. 


Quando determinado linfocito B en tra em contato com o an¬ 
tfgeno que lhe corresponde, forma-se tama combinaqao do tipo 
antfgeno-anticorpo ao nfvel dos receptores. Estes receptores 
nao ocupam posiqoes rfgidas, mas goz;am de certa mobilidade, 
de certa fluidez na superffcie da membrana celular. 

Observados a temperatura de 4°C, pelo metodo de imunofluo- 
rescencia, ve-se que a distribui?ao e uniforme; mas desde que 
a temperatura comece a subir, a fluorescencia vai acumular-se 
em manchas que seguirao confluindo ate formarem um capuz, 
num dos polos da celula. Segue-sc processo de endocitose, pelo 
qual o material formado pelos complexos antfgeno-anticorpo e 
intcriorizado (Fig. 6.3). 

Esse fenomeno parece constituir o sinal que desencadeara 
as reaqoes seguintes, de importancia fundamental nos mecanis¬ 
mos da imunidade adquirida: 

a) modificagoes dos pequenos linfocitos de determinado clo¬ 
ne, cujos nucleos e citoplasmas aumentam de volume, e desen- 
cadeamento de mitoses sucessivas (rea^ao blastica) que levam 
a consideravel multiplica^ao desse clone de celulas ativadas; 

b) transforma^ao dos linfocitos em plasmocitos, caracteri- 
zada sobretudo pelo desenvolvimento do aparelho de Golgi, do 
retfculo endoplasmico e dos ribossomos. O citoplasma abun- 
dante cora-se, entao, intensamente em azul, pelos metodos de- 
rivados do Romanowski; 
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Fig. 6.4 Respostas desenvolvidas pelos linfbcitos B e T sensibilizados, quando estimulados pelos antigenos especi'ficos. As ceiulas B ativadas 
multiplicam-se, transformam-se em plasmdcitos e produzem anticorpos especfficos, ou formam ceiulas B da memoxia imunol6gica. As ceiulas 
multiplicam-se e segregam linfocinas, ou formam ceiulas T da memoria imunologica. 


c) grande produgao e excregao de moleculas de imunoglobu- 
linas de tipo especifico, isto 6, o anticorpo que corresponde ao 
anti'geno desencadeador do processo (Fig. 6.4). 

LINFOCITOS T 

Morfologicamente a distingao entre ceiulas B e T s6 se faz 
a microscopia eietronica de varredura, pois a superficie dos 
linfocitos T e relativamente lisa, enquanto a dos B mostra-se 
pilosa, devido ao grande numero de expansoes citoplasmicas. 
A maneira inicial para distingui-los baseou-se no fato de que 
tanto os linfocitos B como os T possuem, em suas membranas, 
moleculas ou receptores que os caracterizam. 

Os linfocitos T humanos, por exemplo, aderem as hemacias 
de cameiro, produzindo aglomerados em forma de rosaceas. 

Essa propriedade, exclusiva dos linfocitos T, deve-se & presen- 
ga dos grupos moleculares CD2 na superflcie da membrana que 
podem reconhecer e reagir com grupos correspondentes existen- 
tes nas hemacias de cameiro. Dessa maneira, consegue-se nao so 
caracterizar, como isolar ou con tar esses linfocitos humanos. 

De acordo com os tipos de receptores que as ceiulas T vao 
apresentando durante sua diferenciagao, formam-se subpopula¬ 
goes de ceiulas com propriedades bem definidas e com fungoes 
particulares. 

Em verdade, os linfocitos T constituem uma classe de ce¬ 
iulas heterogeneas, tanto do ponto de vista bioquimico como 
funcional. 

Os linfocitos T apresentam o complexo CD3 em sua superfl¬ 
cie e podem ser divididos em duas populagoes distintas, identi- 


ficadas atravds das cadeias de seu receptor de celula T (TCR, do 

ingles T cell receptor)', linfocitos Ta(J e linfocitos Ty6. 

Estes TCR apresentam ampla diversidade de seqiiencias de 
aminoacidos em suas cadeias, cada linfocito tendo um tipo uni- 
co de TCR, o que faz com que o sistema imunologico seja do- 
tado de linfocitos capazes de reconhecer praticamente todo tipo 
de anti'geno existente na natureza. 

Os linfocitos Ta(3 constituem 95% das ceiulas do sistema, 
estando presentes em todos os orgaos. Os linfocitos Ty5 sao 
uma minoria (5%) e suas localizagoes ficam mais restritas & 
pele e a mucosa intestinal. 

Os linfocitos Ta|3 formam duas subpopulagoes, de acordo 
com seu co-receptor ser T CD4 + ou T CD8‘. 

De acordo com os tipos de receptores que as ceiulas T apre- 
sentem durante sua diferenciagao, formam-se subpopulagoes de 
ceiulas com propriedades e fungoes bom definidas. Os linfoci¬ 
tos T constituem uma classe de cblulas heterogeneas, tanto do 
ponto de vista bioquimico como funcional. 

Assim, suas ceiulas precursoras (cdlulas pro-T) podem ex- 
pressar na membrana, alem de proteinas do complexo CD3, os 
receptores yST, ou os receptores aPT. Depois de ativados e de 
se multiplicarcm intensamente, podem formar, entre muitos ou- 
tros, os clones de: 

• Ceiulas T auxiliares (apresentando o receptor TaP; sub- 
populagao que expressa molecu las CD4) e que exercem 
influencia sobre a resposta imune dos linfocitos B e T. 

• Ceiulas T citotoxicas (apresentam Tap e expressam a 
molecula CD8) que induzem a morte das celulas-alvo. 
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Celulas T CD4 + . Produzem substancias biologicamente ati- 
vas, denominadas coletivamente citocinas ou interleucinas, que 
ampliam consideravelmente a rea^ao inflaraatoria que se dcsen- 
volve em torno dos parasitos. As citocinas compreendcm, cntre 
outros, alguns fatores citotoxicos, quimiotaticos e ativadores de 
macrofagos. Depois de ativados, os macrofagos passam a fago- 
citar e destruir parasitos e celulas-alvo. As celulas T auxiliares 
ativam tambem linfocitos B atraves de suas citocinas. 

Ha tambem um grupo de celulas T CD4 + CD25 + , capaz de 
produzir citocinas com propriedades antiinflamatdrias, supri- 
mindo respostas imunologicas inapropriadas, o que facilitaria a 
homeostase. Sao as chamadas celulas T regulatorias. 

Celulas T CD8 + . Destroem diretamente as celulas-alvo que 
tem na superffcie antfgenos contra os quais estao preparadas. 
Estes sao antfgenos de aderencia e que disparam o dispositivo 
agressor do linfocito T. 

Tais mecanismos agem inclusive sobre as celulas do hospe- 
deiro habitadas por protozoarios e sobre celulas alteradas pelo 
parasitismo. 

Os linfocitos T CD8' secretam granulos que, ao penetrarem 
nas celulas-alvo, levam-nas a morte por apoptose. 

Celulas NK (do ingles, natural killer cells). Constituem 
uma pequena populaijao de linfocitos que diferem dos demais 
linfocitos, desempenhando atividades citotoxicas inespecfficas 
sobre celulas infectadas ou sobre tumores, sem necessidade de 
sensibiliza^ao ou contato anterior. Elas desempenham papel 
importante na rcsposta imune inata. 

A fun^ao citotoxica e exercida atraves da intera^ao de anti- 
corpos que se ligam as celulas-alvo e simultaneamente as ce¬ 
lulas NK. 

CELULAS DA MEMORIAIMUNOLOGICA 

Alem dos linfocitos ativados que passam a desempenhar 
logo suas fungoes, segundo sua natureza, mas cuja vida e rela- 
tivamente curta, encontram-se no sangue e nos tecidos outros 
linfocitos que se conservam de pequeno talhe e sao dotados de 
grande longevidade (muitos meses ou anos). 

Eles tambem foram ativados, mas em lugar de responder 
imediatamente com a multiplica$ao clonal e diferenciafao em 
plasmocitos, guardam o que se convencionou chamar de “me- 
m6ria” desse primeiro contato com o antfgeno especffico e so 
entram em atividade por ocasiao de um novo encontro com o 
mesmo antfgeno, meses ou anos depois. 

Essas celulas da “memoria imunolbgica” sao as que respon- 
dem a uma segunda inoculagao imunizante desenvolvendo-se 
mais rapidamente e com produ^ao de anticorpos mais intensa 
que os linfocitos que foram ativados na primeira inocula?ao. As 
celulas da memoria imunologica podem ser linfocitos B ou T. 

Supoc-se que as celulas B da memoria imunologica te- 
nham sua origem nos centros germinativos dos corpusculos de 
Malpighi. Af, os macrofagos dendrfticos, que com suas nume- 
rosas ramificaQoes formam a trama de sustentaijao dos linfo- 
blastos, retem em sua superffcie os complexos antfgeno-anti- 
corpo trazidos pelo sangue. 

Esses macrofagos fixos (histiocitos) nao sao capazes de inge- 
rir e digerir tais complexos, mas conservam o antfgeno em suas 
membranas por muitas semanas ou meses, podendo assim ativar 
os linfocitos B da memoria imunologica que af se formarem. 


CIRCULAR AO LEVFOCITARIA 

Observa-se no organismo uma cir(:ula?ao contfnua de lin¬ 
focitos do sangue para os tecidos e, destes, novamente para o 
sangue. 

Os linfocitos saem da corrente sangiifnea por entre as celulas 
endoteliais das venulas, nos ganglios; ou atraves da parede dos 
capilares e pequenos vasos, no ba$o, nas estruturas linfoides e 
em outros orgaos. O ba?o recebe maior quantidade de linfoci¬ 
tos que qualquer outro 6rgao, dada a Lntensidade da circulagao 
sangiifnea que o atravessa. 

Apos uma demora variavel nos tecidos, os linfocitos que re- 
tomam a circula^o passam atraves dos linfonodos e troncos 
linfaticos, do canal toracico e das veias subcMvias; ou direta¬ 
mente do ba?o a circula 5 ao venosa. 

As celulas T representam 85% dos linfocitos do canal toraci¬ 
co e 75% dos que circulam no sangue. As celulas B ficam mais 
tempo vinculadas aos tecidos linfoides e hcmatopoeticos. 

Nos linfonodos (Fig. 6.5), os linfocitos B ocupam de prefe- 
rencia a camada cortical externa e se acumulam em tomo dos 
centros germinativos, enquanto os linfocitos T habitant essen- 
cialmente a zona profunda. Nos cordoes medulares, predomina 
a populaQao B, havendo af tamb&n gnutde abundancia de plas- 
mocitos produtores de imunoglobulina.s. 

As razoes dessa distribui 9 ao celufar nao sao ainda conhe- 
cidas. 

A trama do linfonodo compreende macrofagos disseminados 
por todas as camadas (celulas reticulares), que revestem tam- 
bem os espa 90 s sinusoides por onde circula a linfa. Macrofagos 
de aspecto dendritico e altamente especializados encontram-se 
nos centros germinativos (ver Pranchas). 

No ba 90 , tambem, as popula 9 oes de celulas B e T ocupam 
localizaQoes preferenciais. A polpa branca e formada por n6- 
dulos linfaticos (corpusculos de Malpighi) e pelas bainhas das 
arterias centrais. 

Ao chegarem, os linfdcitos B e T ocupam juntos as zonas 
marginais da polpa branca; horas depois, porem, as cdlulas T 
come 9 am a migrar para as bainhas periarteriais e, mais tarde. 
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Fig. 6.5 Estrutura do ganglio linfatico. Na area cortical estao os nodu- 
los linfaticos, que sao acumulos de linfdcitos B, tendo um centra ger- 
minativo onde se encontram celulas indiferenciadas em multiplicagao 
(linfoblastos) e macrofagos de aspecto dendritico. Na area medular, os 
linfocitos T ocupam o espa^o entre os n6du los e os cordoes medulares. 
Nestes ultimos, predominam as cdlulas T, mas os plasmdcitos sao af 
abund antes. 
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retornara a circuia^ao, de modo que 24 horas depois apenas um 
quarto dos linfocitos T ainda permanece no ba<;o. 

Os linfocitos B concentram-se nos nodulos linfaticos, gcral- 
mcntc cm tomo dc um centra gcrminalivo (ondc sc rcproduzcm 
os linfoblastos formadores de celulas da memoria imunologi- 
ca), bem como na polpa vermelha (Fig. 5.5). 

Af permanecem mais de 24 horas. Dos linfocitos que se en- 
contram no ba 90 , constatou-se que apenas a metade participa 
ativamente do movimento circulatorio, conservando-se os de- 
mais cstacionarios nesse orgao. 

Macrofagos e Outras 
Celulas do Sangue e dos Tecidos 

OS MACROFAGOS 

Os fagocitos mononucleares ou macrofagos (Figs. 6.6 a 6.8 
e Pranchas) sao celulas fundamentals, encontradas nos organis- 
mos dos animais, ao longo de toda a escala zoologica. 

As proprias amebas sao celulas desse tipo, que se caracte- 
rizam pela capacidade de fagocitar e digerir. Nos organismos 
superiores, eles tiram sua origem de cdlulas fagocitarias do em- 
briao que, depois, sob a forma de monoblastos e promon6citos 
da medula 6ssea, seguem dando lugar a forma^ao de elementos 
diversos, dentre os quais destacaremos os seguintcs: 


Monocitos. Ja descritos no Cap. 5, como elementos do san¬ 
gue. Possuem um aparelho de Golgi t>em desenvolvido, mito- 
condrias amplamente distribui'das no citoplasma e lisossomos. 
Comportam-se como celulas fagocitarias muito ativas e apre- 
sentam na superffcie da membrana celular receptores para imu- 
noglobulinas (IgG) e para um elemen to do complemento: C3 
(Fig. 6.6). 

Alem da popula^ao de monocitos que circula no sangue, ha 
uma outra que vive marginalizada na superffcie externa dos va- 
sos sangtifneos, em todas as partes do organismo. Esta e tres 
vezcs maior que a popula^ao circulant e. 

No sangue os monocitos permanecem menos de tres dias, 
migrando para fora dos espa^os vasculares em ritmo bastante 
rapido (7 milhoes de celulas por hora e: por quilograma de peso 
corporal) c transformando-se em macrofagos teciduais. 

Macrofagos dos Tecidos. Estao amplamente distribufdos 
em todos os orgaos e tecidos, concentrando-se principalmen- 
te naqueles mais ricos cm sangue, pEirticularmente no ffgado 
(onde constituem as celulas de Kupflfer, que revestem os ca- 
pilares sinus6ides hepaticos), no bago., nos linfonodos e outras 
forma^ocs linfoides (celulas marginais dos sinusoides e celulas 
reticulares), nos pulmoes (celulas de poeira), no sistema nervo- 
so (celulas da microglia), na medula i5ssea, no tecido conjun- 
tivo, nas serosas etc. (Fig. 6.7). Eles formam parte do sistema 
fagocftico mononuclear (SFM). 



Fig. 6.6 Monde ito do sangue, visto a mi- 
eroscopia eletronica, com aumento de 
25.000 x. (Original de R. Milder.) 
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Macrofagos nas Inflama^oes. Cora o uso de radioisotopos, 
demonstrou-se que os macrofagos que se acumulam em um 
foco inflamatorio agudo provem quase sempre dos monocitos 
do sangue. Alguns, por6m, teriam sua origem nos histiocitos, 
isto 6, nos macrofagos fixos dos tecidos. 

Lima caracteristica importante dos macrofagos 6 sua capaci- 
dade de reconhecer certos materiais como nao sendo inerentes 
ao organismo do indivi'duo (como sendo nao-proprios). Af se 
incluem, alem das substancias estranhas e os parasitos, tambem 
as celulas alteradas ou cancerosas. 

Os mecanismos envolvidos nesse reconhecimento sao mul¬ 
tiples e ainda nao totalmente definidos. 

O fato de organismos (mesmo pouco diferenciados) exibi- 
rem em seus amebocitos a capacidade de distinguir aquilo que 
lhes e proprio daquilo que nao e indica a existencia provavel de 
dispositivos primitivos para esse fim. 

Como ji foi mencionado anteriormente, a capacidade de re¬ 
conhecer certos materiais esta relacionada com a presenga, na 
membrana celular, de receptores corn afinidades bioqufmicas 


para determinados produtos ou grupos moleculares antigeni- 
cos. O reconhecimento pode depender de previa combina^ao 
do material estranho (que pode conter uma fraqao formada por 
proteinas, glicoproteinas, carboidratos, lipidios etc.) com imu- 
noglobulinas. 

Os sitios receptores mais bem estudados em macrofagos sao 
aqueles capazes de combinarem-se com imunoglobulinas G (ou 
IgG) e aqueles que se ligam ao fragmento C3b do complemento. 
A fixaqao do macrofago ao material eistranho, seja diretamen- 
te por um sftio receptor espedfico ou indiretamente mediante 
combinaqao previa com IgG ou com complemento, e a condigao 
preliminar para se operar a fagocitose e, depois, a digestao intra- 
celular desse material (Figs. 6.7 e 6.8; ver tambem o Cap. 7). 

LEUCOCITOS POLIMORFON UCLEARES 

Esses leucocitos tern sua origem na medula 6ssea e, ao com- 
pletarem sua diferenciaqao, passam a circular na corrente san- 
glii'nca, de onde migram para os tecidos a fim de cumprirem 
suas funqoes respectivas. Ja vimos no Cap. 5 que sao de tres 



Fig. 6.7 Macrofago imaturo, do peritonio de camundongo, que adere a superffeie de tripanossomos inoculados expenmentalmente, antes de 
proceder a fagocitose, conforme se ve na Fig. 6.8. (Foto em microscopia eletronica com aumento de 18.000 x; original de R. Milder.) 
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tipos: neutrofilo, eosindfilo e bas6filo. Estudareraos, agora, 
mais detalhadamente suas fungoes e mecanismos de agao nos 
processos de protegao do organismo. 

Neutrofilos. Na mcdula ossea tem lugar a multiplicagao dos 
mieloblastos que se difcrcnciam, em seguida, transformando- 
se em promielocitos e mielocitos, ao fim de 7,5 dias. Segue-se 
uma fase pds-mitotica (metamielocitos), durante mais 6,5 dias, 
em que essas celulas se diferenciam em neutrofilos, passando 
pelas fases de bastonetes (quando o nucleo assume a forma 
de barra ou bastao) e de neutr6filos maduros (com o nucleo ja 
segmentado em tres ou quatro lobulos). 

O mielocito tem um nucleo grande e oval, com um aparelho 
de Golgi bem desenvolvido, muitas mitocondrias e abundante 
retfculo endoplasmico granuloso. No decurso da diferenciagao, 
ha produgao de granulos no citoplasma que se destacam do apa¬ 
relho de Golgi e passam a constituir lisossomos, contendo sob 
forma concentrada numerosas enzimas, assim como lisozima e 
protemas antibacterianas. 

Proximo do fim dessa evolugao, mitocondrias e ribossomos 
reduzem-se em numero; atrofia-se o retfculo endoplasmico e o 
aparelho de Golgi; o citoplasma diminui e o nucleo comega a 
segmentar-se. 

Completado o processo, em cerca de duas semanas, bas¬ 
tonetes e segmentados migram para a corrente sanglifnea 
(Fig. 6.2). 

No sangue, uma parte da populagao de neutr6filos mantem- 
se em circulagao enquanto outra, pouco mais numerosa, per- 
manece aderida a parede dos vasos. Ha porem, entre ambas, 
franco intercambio. A meia-vida dos neutrofilos no sangue 6 
de 6,5 horas, passando daf para os tecidos, onde completam sua 
existencia total com mais 1 a 3 dias. 

Em um homem de 70 kg, estima-se que a produgao de neu¬ 
trofilos e da ordem de 114 bilhoes de celulas por dia, o que 
equivale a total renovagao da populagao de neutrofilos sangtif- 
neos cinco vezes por dia. Para cada neutrofilo circulante ha 30 
outros ainda na medula, isto e, uma reserva para seis dias. Mas 
em pacientcs com infecgoes graves esse estoque pode cair para 
um tergo do normal. 

A escassez de neutrofilos, ou neutropenia, pode ser o resul- 
tado de intensa destruigao dessas celulas, causada por infecgoes 
ou por hiperesplenismo. Tambem pode ser devida a uma po¬ 
pulagao deficiente (como quando se empregam medicamentos 
citot6xicos), ou a uma liberagao reduzida pela medula 6ssea, ou 
ainda a um aumento da populagao marginal. 

Um excesso de neutrofilos no sangue circulante, ou neutro- 
filia, pode resultar quer da mobilizagao de parte da populagao 
marginal, quer de uma produgao medular aumentada ou da pas- 
sagem acelerada da medula para o sangue, assim como de uma 
reduzida destruigao. 

Fatores que estimulam a multiplicagao destas cdlulas ja fo- 
ram isolados do soro, dos rins, da urina, do timo, dos monocitos 
e de macrofagos, enquanto os proprios granulocitos exercem 
agao depressora sobre a produgao medular. 

Em um tccido normal, os neutrofilos parecem mover-se ao 
acaso; mas, quando se produz um foco inflamatorio, a movi- 
mentagao passa a ser direcional, aparentemente sob a infiuencia 
de estfmulos quimiotaxicos. Entre outras, podem exercer essa 
infiuencia pequenas moleculas proteicas, resultantes da ativa- 


gao do sistema complemento (C3a, C5a e C567), como vere- 
mos adiante. 

Tambem provocam resposta quimiotaxica muitas bacterias, 

leucocitos degenerados e outras celulas alteradas dos tecidos. 

O reconhecimento de corpos estranhos e a fagocitose se fa- 
zem como nos macrofagos. Alguns microrganismos sao reco- 
nhecidos e fagocitados mesmo na ausencia de soro, mas em 
geral a atividade dos neutrofilos depende da agao opsonizante 
de imunoglobulinas (sobretudo IgG) piara as quais existem rc- 
ceptores na membrana dos granulocitos. 

Por vezes, 6 necessaria, tambem, a participagao de elemen- 
tos do complemento: C3b tem um forte poder opsonizante. 

Desde que um microrganismo se fi xe & membrana do neu¬ 
trofilo e esta comece a invaginar-sc, tem im'cio um processo 
de desgranulagao. Consiste ele na fusao da membrana dos li¬ 
sossomos com a do vacuolo digestive) e esvaziamento de seu 
conteudo enzimatico. 

Antes que o vacuolo digestivo se feche sobre a partfcula 
fagocitada, parte das enzimas derramadas pelos lisossomos se 
difunde no meio. Assim se explica, ao menos parcialmente, a 
presenga de variadas especies de enzimas nos hquidos inflama- 
torios. Fagocitose e digestao podem tor lugar tanto em condi- 
goes anaerobias como aer6bias. O Toxoplasma consegue esca- 
par a essa digestao por um mecanismo que bloqueia a fusao dos 
lisossomos com os vacuolos digestivos. 

Apos tres dias de existencia, os neutrofilos, que de habito 
nao parecem regressar a circulagao sangUfnea, degeneram e sao 
removidos dos tecidos pela agao dos macrofagos. 

Eosinofilos. Distinguem-se dos neutrofilos pelo nucleo bi- 
lobado, assim como pelas granulagoes grandes e refringentes, 
com afinidades tintoriais pela eosina (l'ig. 5.8). 

Seus lisossomos sao de dois tipos: uns esfericos, homogeneos, 
densos a microscopia eletronica e contendo fosfatase acida; ou¬ 
tros contem cristaloides, grande quantidade de protemas basi- 
cas e zinco, e apresentam atividade peroxidasica. 

Eles encerram varias enzimas (beta-glicuronidase, arilsulfa- 
tase, quininase, catepsinas, ribonucletise e desoxirribonuclea- 
se), mas nao contem lisozima. 

Para cada eosindfilo que circula no sangue, ha 100 a 300 de 
reserva na medula ossea e outro tanto inos tecidos. 

Gastam 3 a 4 dias para amadurecer, na medula, mas depois 
s6 contam com poucas horas de existencia no sangue. Logo vao 
ocupar posigao marginal nos vasos e passam para os tecidos, 
nos quais a quimiotaxia vai orienta-los em diregao aos locais 
onde irao agir. 

Nos focos inflamatdrios agudos, ac:umulam-se em pequeno 
numero, mas concentram-se quando ha um processo infiama- 
torio cronico, sobretudo la onde se deipositam complexos antf- 
geno-anticorpo ou onde a histamina e outros produtos elabo- 
rados por mastocitos (ver adiante) atuam como estfmulos qui¬ 
miotaxicos. 

Os eosinofilos fagocitam avidamente certos complexos an- 
tfgeno-anticorpo, mormente se estes formarem precipitados 
insoluveis. Fagocitam como os neutrofilos mas, tendo menor 
capacidade para digerir microrganismos, sua importancia na 
defesa antimicrobiana parece reduzida. 

No entanto, desempenham papel de relevo na protegao de 
rates e camundongos contra Schistosoma mansoni, pois des- 
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Fig. 6.8 Atividade fagocilaria dos macrdfagos. Fase final da fagocitose de uma forma amastigota de Trypanosoma cruzi , vendo-se ao alto, & 
direita, o processo de fechamento do fagossomo. O glicocdlice e bem evidente na membrana do parasito. (Aumento de 36.000 x; microfoto 
original de R. Milder.) 


troem as formas larvarias do helminto quando em preserwja de 
anticorpos especificos (IgG) ou de complemento. 

Os eosindfilos parecem desempenhar tambem fun^ao 
reguladora nos processos inflamatorios cronicos, reduzin- 
do-lhes a intensidade e a duraijao. Tal a^ao homeostatica e 
particularmente importante nos fenomenos de natureza aler- 
gica, de onde removem os mediadores liberados pelos mas- 
tocitos. 

A eosinofilia e particularmente acentuada nas doen^as aler- 
gicas, nas infecijoes parasitarias (sobretudo helmintfases) e nas 
rea^oes a determinadas drogas. 

Basofilos. Tem origem semelhante a dos neutrofilos e eosi- 
nofilos, na medula ossea, caracterizando-se pelo nucleo gran¬ 


de e lobulado, geralmente em forma de S (Fig. 5.8), e pelas 
granula^oes citoplasmicas grandes, irreguiares, que sc coram 
fortemente em purpura com os corantes azuis (metacromasia). 
Esses lisossomos contem, alem de varias enzimas (peroxida¬ 
ses, desidrogenases, mas nao hidrolases), tambem histamina e 
heparina. Os basofilos sao numericamente escassos no sangue 
e nos tecidos. 

As imunoglobulinas IgE ligam-se sdetivamente a membrana 
celular dos basofilos e, quando se combinam com um anti'geno 
especffico, provocam a desgranula?ao do leucdcito que, assim, 
lan^a no meio seu conteudo de subst.ancias com pronunciada 
a?ao farmacologica: histamina e outros mediadores vasoativos, 
envolvidos na rea^ao alergica. 
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NATUREZA DOS ANTIGENOS 
OS ANTJCORPOS 

Estrutura eJunfdo das imunoglobuiinas 
A classes de imunoglobuiinas 
INTERAQAO CELULAR E RESPOSTA IMUNOLOGICA 
Ativafdo de linfocitos B 

Cooperafdo entre linfocitos B e T 
Ativafdo de linfocitos B par macrofagos 
Sintese de imunoglobuiinas e sua regulafao 
Produfdo de imunoglobuiinas 
Regulafdo da produfdo 
A reafdo antigeno-anlicorpo 

Afdo anliparasildria mediada por oxido nitrico (NO) 


NATUREZA DOS ANTIGENOS 

Emprega-se atualmentc a palavra imunogeno para nomear 
toda substancia que, introduzida no organismo de um animal, 
6 capaz de provocar a forma^ao de anticorpos. Diversos tipos 
de compostos sao imunogenicos. A maioria deles sao protemas, 
outros sao polissacarfdios, puros ou combinados com polipeptf- 
dios. Os lipfdios, por si mcsmos, sao imunogenos mediocres. 

A propriedade de combinar-se especificamente com anticor¬ 
pos preformados caracteriza o que chamamos de antigenicida- 
de e o grupo qufmico que a possui e um antfgeno. 

Uma das condiqoes fundamentais da antigenicidade e a 
capacidade que tern certas estruturas quimicas, existentes na 
superffcie de macromoleculas, para ligarem-se a receptores 
que se encontram na membrana de algum clone de linfocitos 
ou de outras celulas do sistema imunologico, em determinado 
organismo. 

Essa liga^ao revela a complementaridade das estruturas do 
anti'geno e do receptor. 

Se a celula for estimulada por essa liga^ao a multiplicar-se e 
a sintetizar moleculas analogas ao receptor, estara produzindo 


SISTEMA COMPLEMENTO 

Nomenclatura dos componentes do srstema complemento 
Ativafdo do sistema complemento 
Via classica de ativafdo 
Via altemativa de ativafdo 
Mecanismos reguladores 
TIPOS DE RESPOSTA IMUNOLOGICA 
A resposta prim aria 
A resposta secundaria 

IMUN1DADE NAS INEECQOES HELMINTICAS 
Evasao dos parasitos aos dispositivos protetores do 
hospedeiro 

Imunodepressao e parasitoses 


um anticorpo especffico para o antfgeno que desencadeou o 
processo. 

Algumas moleculas de pequeno tamanho podem vir a dc- 
sencadear uma resposta imune, desde que se liguem com ma¬ 
cromoleculas. 

Elas sao consideradas imunogenos incompletos e denomina- 
das haptenos (do grego hapto , prendex). 

0 estudo dessas substancias condu 2 :iu a caracterizar os imu¬ 
nogenos como: 

a) moleculas grandes, com peso nao inferior a 10 kDa, e 
tanto mais ativas quanto maiores; 

b) com estrutura complexa, sendo necessario um mfnimo de 
tres aminoacidos diferentes para que um polipeptfdio seja imu- 
nogenico; por isso alguns polfmeros que se mostram eficientes 
como imunogenos perdem essa qualidadc quando sob a forma 
de monomeros; 

c) quase sempre, procedentes de organismos de outra es- 
pecie. Com exce^ao de alguns haptenos, sao substancias na- 
turais e mostram-se mais ativas quando procedem de especies 
zoologicamente afastadas daquela que vai produzir os anti¬ 
corpos. 
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Assim, quando a soroalbumina retirada de um coelho e in- 
jetada em outro coelho, nao ha produgao de anticorpos contra 
essa protema, mas sim sempre que injetada em animais de outra 
cspecic, 

Isso demonstra que a imunogenicidade nao e propriedade 
inerente a molecula do antfgeno, mas depende de um sistema 
biologico que reconhece no material antigenico uma substancia 
estranha a seu organismo; 

d) devem ser moleculas assimilaveis e permanecerem na cir- 
culagao por tempo suficientemente longo (o que nao sucede com 
as moleculas pequenas, que saem rapidamente dos vasos). 

Com os haptenos pode-se verificar que determinados grupos 
qui'micos, que se repetem na estrutura da molecula, sao respon- 
saveis pela formagao de anticorpos especlficos. 

E sao esses mesmos grupos que reagem com os anticorpos. 
Eles sao os grupos determinantes da antigenicidade e ocupam 
na superfi'cie molecular areas ou sltios reagentes geralmente 
pequenos. 

Esses si'tios costumam apresentar-se como superficies rela- 
tivamente rigidas, sem o que as ligeiras mudangas de forma 
ou de tamanho desses domlnios poderiam impedir um ajuste 
adequado para a reagao com o anticorpo, que se deve a ligagoes 
nao-covalentes. 

Em geral, o requisite preliminar e mais importante para que 
determinado material tenha carater antigenico e ser genetica- 
mente estranho ao organismo do hospedeiro, ou melhor, a seu 
sistema imunologico. 

Nos casos em que substancias proprias de um indivlduo 
adquiram propriedades antigenicas, sua razao encontra-se pro- 
vavelmente no fato de terem sofrido modificagoes estereoqul- 
micas (seja devido a processos patol6gicos desencadeados por 
agentes infecciosos ou parasitarios, seja por altcragoes degene- 
rativas ou neoplasicas), de modo que ja nao sejam reconhecidas 
como proprias. 

O organismo tambem pode ter seu mecanismo de reconheci- 
mento do que lhe 6 proprio perturbado, se antlgenos exogenos 
(presentes em parasites, por exemplo) se assemelharam a suas 
estruturas, dando origem a reagoes cruzadas, como a que ocor- 
re entre o Trypanosoma cruzi e o tecido cardlaco ou o tecido 
nervoso. 

Na pratica, os antlgenos apresentam-se como formando par¬ 
te de celulas (hemacias, p. ex.) ou de organismos parasitas (vi¬ 
rus, bacterias, protozoarios, helmintos etc.) 

Cada um desses organismos compoe-se de substancias, ou 
elabora produtos que podem apresentar carater imunogenico. 
Assim, um mesmo parasito pode introduzir no organismo de 
seu hospedeiro dezenas ou centenas de antlgenos diferentes, 
que provocarao a elaboragao de outras tantas variedades de an¬ 
ticorpos. 

Alguns antlgenos mostram-se muito especlficos, outros sao 
comuns a varios tipos de organismos. 

Os antlgenos A, B e O, que caracterizam os grupos sangiil- 
neos humanos, estao largamente disseminados na natureza, 
sendo encontrados, por exemplo, em muitas especies de bacte¬ 
rias, particularmente coliformes, em fungos, parasites e outros 
vertebrados e, ate mesmo, em plantas. 

Ainda que procedam de uma mesma fonte, os varios mate¬ 
rials antigenicos podem ter valor muito diferentc quanto a ca- 


pacidade de estimular respostas imunologicas e quanto ao sig- 
nificado dessas respostas para o desenvolvimento das relagdes 
parasito-hospedeiro. 

Na superfi'cie de uma mesma mac romolecula podem exis- 
tir diversas areas com determinantes antigenicos. Umas serao 
mais imunogenicas, outras menos, dando origem a uma varie- 
dade de anticorpos. Nas rea^oes imunologicas, algumas delas 
podem destacar-se como imunodominantes. 

OS ANTICORPOS 

Sao protelnas sintetizadas e excretadas por plasmocitos (ce¬ 
lulas que se diferenciaram a partir de linfocitos B ativados), 
como resposta especlfica aos estlmulos antigenicos. 

Os anticorpos sao dotados de uma grande afinidade pelos 
respectivos antlgenos, devido ao fato de trazerem na superfi'cie 
molecular sltios ativos para combinagiio com os corrcsponden- 
tes sltios reagentes (ou determinantes antigenicos) desses an¬ 
tlgenos especlficos. 

Os anticorpos sao imunoglobulinas (abreviadamentc: Ig) 
que, na eletroforese do soro, migram quase sempre com as 
gamaglobulinas. Tem peso moleculair entre 150 e 900 kDa, 
podendo ser agrupadas cm cinco classes, segimdo as particu- 
laridades estruturais e as fun^oes que exercem nos processos 
imunologicos. Essas classes de imunoglobulinas sao designa- 
das IgG, IgA, IgM, IgD e IgE. 

Estrutura e Fun^ao das Imunoglobulinas 

A molecula das imunoglobulinas e constitulda pela com- 
binagao dc quatro cadeias polipcptldicas, iguais duas a duas 
(Fig. 7.1): 

a) um par de cadeias maiores e mais pesadas, tendo cerca de 
440 aminoacidos cada (55 a 72 kDa) e designadas pela letra H 
(do ingles heavy, pesado); 


Fig. 7.1 Esquema muito simplificado da estrutura molecular de uma 
imunoglobulina, que esta formada por um par de cadeias pepu'dicas 
pesadas e um par de cadeias peptldicas leves, ligadas entre si por pon¬ 
tes dissulfito e dispondo-se no espago a maneira de um Y, cujos bragos 
articulam-se por meio de segmentos flexlveis. VL, segmento de estru¬ 
tura variavel da cadeia leve; CL, segmento de estrutura constante da 
cadeia leve; VH, segmento varisSvel da cadeia pesada; CHI, CH2 e 
CH3, segmentos constantes da cadeia pesada. 
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b) um par de cadeias menores e mais leves, tendo cerca de 
220 aminoacidos cada (20 a 25 kDa) e representadas pela letra 
L (significando leve). 

Esses quatro elementos ficam reunidos por ligagbes nao- 
covalentes e por pontes dissulfito (-S-S-) de raodo a constituir 
uma estrutura simetrica, em forma de Y. Ve-se, a microscopia 
eletronica, que os bravos do Y sao flexfveis, podendo abrir-se 
ate um angulo de 180°. 

Cada brago do Y compreende uma cadeia L justaposta a um 
segmento de cadeia H. O pe do Y corresponde ao emparelha- 
mento dos segmentos restantes das duas cadeias H, como se 
indica na Fig. 7.1. 

A molecula e consolidada pela existencia de pontes dissulfi¬ 
to entre as cadeias H e entre estas e as cadeias L. 

O numero de ligagoes dissulfito entre as cadeias H varia se- 
gundo as classes de imunoglobulinas. 

Outras pontes dissulfito, que como as anteriores se devem a 
presenga do aminoacido cistina, em determinados locais das se¬ 
quences peptldicas, obrigam cada uma das cadeias a dobrar-se, 
de modo a imprimir ao conjunto da molecula a forma sugerida 
na Fig. 7.2. 

As cadeias H sao de cinco tipos diferentes, designadas pelas 
letras gregas y (gama), a (alfa), p (mi), 5 (delta) e (dpsilon). 
Cada tipo de cadeia pesada caracteriza uma classe de imuno- 
globulina, como se ve no Quadro 7.1. 

As cadeias L sao de dois tipos: k (capa) e A. (lambda). 
Quando eliminadas isoladamente pela urina, sob a forma de dl- 
meros (como sucede em alguns casos de mielomas, p. ex.), sao 
conhecidas como proteinas de Bence-Jones. 

Tanto as cadeias L como as H possuem um segmento, que 
se inicia na extremidade N-terminal da seqiiencia peptldica e 
abrangc os 110 primeiros aminoacidos, cuja composigao qul- 
mica e extremamentc variavel. Os restantes 100 reslduos de 
aminoacidos da cadeia L e os 300 ou mais da cadeia H tem 
composigao praticamente constante, em todas as classes e sub¬ 
classes de imunoglobulinas. 

Os segmentos variaveis L e H, em cada ramo da molecula, 
estao emparelhados e formam juntos uma estrutura globular, 
dita domfnio V. 


Os outros dominios correspondcm aos segmentos de com¬ 
posigao constante e sao identificados como CHI, CH2 e CH3 
(Fig. 7.1). 

Quando a molecula de Ig e submefida & digestao pela pa- 
pai'na, rompe-se em tres partes, das quais duas sao fragoes 
iguais (fragmentos Fab) e contem os dominios V e CHI, en- 
quanto a terceira parte (fragmento Fc) contem os dominios 
CH2 e CH3. 

Constatou-se que so os fragmentos Fab podem combinar-se 
com o antlgeno correspondente e na proporgao de um para um, 
fato esse que esta de acordo com o cariiter bivalente da molecu¬ 
la inteira de IgG e IgE. 

A microscopia eletronica de anticorpos combinados com 
haptenos bivalcntes indicou estarem os sltios ativos das imu¬ 
noglobulinas localizados nas extremidades correspondentes ao 
fragmento Fab, isto e, nos dominios V. 

A especificidade da reagao antlgeno-anticorpo depende da 
forma que apresente o sftio de combinagao, pois a ligagao entre 
as moleculas reagentes exige a estereocomplementaridade das 
respectivas superficies, permitindo uma aproximagao maxima 
entre elas e assim a agao de ligagoes qulmicas nao-covalentes 
(forgas de Van dcr Waals, ligagoes hidrogenio etc.). 

A area de combinagao e extremamente pequena (3 x 1,4 x 
0,6 nm). 

Tanto a parte variavel da cadeia leve como a parte variavel 
da cadeia pesada participam da constituigao do sltio ativo. 

Dentro do segmento V de ambas as cadeias ha trechos que 
variam mais que outros, sendo que tres ou quatro deles (com- 
postos de cerca de 10 reslduos cada) formam os pontos de 
amarragao dos antlgenos e contribueim decisivamente para a 
especificidade do anticorpo. 

A afinidade antlgeno-anticorpo costuma ser maxima quando 
a imunoglobulina reage com o antlgeno que provocou sua for- 
magao, dada a excelente adaptagao dos sltios de combinagao. 
Com outros antlgenos estruturalmente parecidos, a reagao sera 
tanto menos intensa quanto mais se diferenciarem as estruturas 
dos respectivos dominios. 

A resposta imune humoral pode aiximpanhar-se ou nao de 
conseqiiencias biologicas, tais como o clesenvolvimento de resis- 


QUADRO 7.1 Diferentes tipos de imunoglobulinas e suas caracterlsticas 


Peso molecular (aprox.) 

150 kDa 

170 kDa* 

900kDa+ 

196 kD a 

150 kDa 

Caracterlsticas 

IgG 

IgA 

IgM 

IgE 

IgD 

Tipo de cadeia H 

gama 

alfa 

mi 

epsilon 

delta 

Tipo de cadeia L 

capa e lambda 

capa e lambda 

capa e lambda 

capa e lambda 

capa e lambda 

N° de subclasses 

4 

2 

1 

1 

1 

Concentragao no soro normal (mg/ml) 

12,5 

2,8 

ia 

0,0003 

0g03 

Meia-vida (dias) 

23 

6 

5 

1,5 

2,8 

l a a formar-se na resposta imunoldgica 

2 

2 

1 

2 

2 

Maior produgao 

1 

2 

2 

2 

2 

Atravessa placenta 

1 

2 

2 

2 

2 

Excregao (mucosas, leite, saliva, lagrima) 

2 

1 

2 

2 

2 

Fixagao do complemento 

1 

2 

1 

2 

2 

Aglutinagao eficiente 

2 

2 

1 

2 

2 


*Mol6cula simples de IgAl, pois lgA2 <5 gcralmenle um dimero com cadeia J c pega secrctora. 
^Moldcula penlSmera c com cadeia J. 
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'Cadeias pesadas 7 

Fig. 7 2 Oesenho esquematico de uma imunoglobulina G, onde cada aminoacido estS representado por uma pequcna esfera. As duas cadeias 
pesadas estao desenhadas uma em negro, outra em branco, e as duas cadeias leves com reticulas mais Claras. As esferas maiores representam 
uma cadeia de carboidratos. (Redesenhado segundo Silverton et al., 1977.) 


tencia adquirida aos parasites ou de fenomenos de hipersensibi- 
lidade. Quando menos, a presen^a de anticorpos especi'ficos para 
determinado parasito tera valor diagnostico, indicando a existen- 
cia de uma infcc 9 ao, atual ou no passado, por esse parasito. 

Por6m raramente a intera^ao antlgeno-anticorpo sera sufi- 
ciente para levar seu efeito ate aquelas mudangas biologicas ob- 
servadas. A expressao dos fenomenos imunologicos requer, em 
geral, uma segunda intera^ao de que participam, de um lado, o 
complexo antlgeno-anticorpo e, de outro, seja um mecanismo 
executor que utilize o complemento do soro, seja uma determi- 
nada celula efetivadora da a 9 ao imunologica (ver adiante). 

Esse mecanismo e posto em a<;ao por outros si'tios ativos que 
existem na molecula das imunoglobulinas, sobre os segmentos 
constantes (dominios CHI, CH2 e CH3). 

Mas, contrariamente aos si'tios de combina^ao para antlge- 
nos (que ocorrem em todas as imunoglobulinas e ocupam sem- 
pre a mesma localiza<;ao no extremo dos segmentos Fab), os 
sltios executores tem sua presen^a e localiza^ao condicionadas 
pelas classes ou subclasses de imunoglobulinas. 

Como veremos adiante, a fra^ao Fc da molecula de IgG dis- 
poe de sltios para fixar complemento, para prender-se aos ma- 
crofagos, aos polimorfonucleares e a alguns tipos de linfocitos, 
bem como para assegurar a travessia da placenta. Tais sltios en- 
contram-se nos dominios CH2 e CH3. Alguns sltios executores 
parecem localizar-se no domlnio CHI, isto 6, na fra^ao Fab. 

As Classes de Imunoglobulinas 

As cinco classes de imunoglobulinas e as respectivas sub¬ 
classes apresentam diferengas de composi^ao e estrutura que 
se traduzem por propriedades fisiologicas distintas e que lhes 
conferem significa^ao e importancia muito diversas nos pro- 
cessos imunologicos. 


Devemos, pois, analisa-las separadamente (Quadro 7.1 e 
Fig. 7.3). 

Imunoglobulina G (ou IgG). £ a classe mais abundante 
na especie humana, pois compreende a maioria dos anticorpos 
produzidos em presen^a de bacteria:;, protozoarios e outros 
agentes infecciosos disseminados por ina sangiilnea, bem como 
muitos dos anticorpos neutralizadores de virus, as antitoxinas, 
precipitinas, hemaglutininas etc. 

Sua slntese e feita, principalmente, pelos plasmocitos da parte 
medular dos ganglios linfaticos e da polpa vermelha do ba^o. A 
expansao dos centros germinativos, nesses orgaos, esta em rcla- 
9 §o com o aumento do numero de celulas que produzem IgG. 

Durante as imunizaijoes, obtem-se rnaior rendimento na pro- 
du 9 ao de IgG quando a segunda inje 9 ao do antlgeno 6 dada 30 
a 35 dias ap6s a primeira, permitindo assim que as celulas da 
memoria imunologica produtoras de IgG tenham alcan 9 ado um 
maximo de diferencia 9 ao. 

Essas imunoglobulinas alcan 9 am concentra 9 oes elevadas 
tanto no sangue como nos espa 90 s extravasculares, pelo que 
desenvolvem sua a 9 ao tambem nos ttecidos. Uma meia-vida 
relativamente longa (de 23 dias) tamlDem contribui para isso. 
Cabe-lhes a prote 9 ao antiinfecciosa dos recem-nascidos, en- 
quanto nao amadurecer neles o sistema imunologico, visto que 
as IgG podem atravessar a barreira pla^ntaria, passando do or- 
ganismo matemo ao fetal. 

Pelo fato de serem bivalentes, estes anticorpos podem for- 
mar, com muitos antlgenos polivalentes, estruturas reticulares 
(complexos insoluveis), durante as rea 9 oes imunologicas. 

Hi quatro subclasses de IgG: a mais abundante e a IgGl, 
que representa 70% do total das IgG; seguida de IgG2 (20%), 
de IgG3 (7%) e de IgG4, que cobre os. restantes 3% da classe. 

Quanto as propriedades, IgGl e IgG3 possuem sltios ativos 
para se fixarem a membrana de maciofagos e de neutrofilos, 
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Fig. 73 A estrutura quatemaria da IgA e dfmera, isto e, constitulda por 
duas unidades de imunoglobulina (cada uma com suas quatro cadeias), 
mais uma cadeia J e uma pega secretora; este ultimo componente e 
adicionado ao dlmero quando a IgA atravessa as celulas epiteliais da 
mucosa intestinal. A estrutura da IgM e pentamera, ou seja, formada 
por cinco unidades identicas, unidas entre si e adicionadas de uma 
cadeia J. 


bem como para fixar e ativar o complemento (componente 
Clq); IgG2 fixa mal o complemento, enquanto lgG4 nao o faz. 

Imunoglobulina M (ou IgM). Anticorpos desta classe sao 
os primeiros a aparecer como elementos protetores, tanto na 
escala filogenetica quanto ontogenetica. Sao tambem os que 
se formam mais rapido em resposta ao estfmulo antigenico. 
Porem, a medida que a concentragao de lgG aumenta, reduz-se 
a de IgM, cuja produgao e controlada pela agao dos linfocitos T 
auxiliares. 

0 bago c o principal 6rgao produtor de IgM, gragas aos plas¬ 
mocitos da polpa vermelha. 

Mas tambem os situados nos cordoes medulares ou em 
tomo dos centres germinativos dos ganglios linfaticos pro- 
duzem IgM. 

Cada molecula de IgM e formada por cinco monomeros 
(cada monomero possuindo duas cadeias H e duas cadeias L) 
unidos por um polipeptldio que atua como pega de jungao e, por 
isso, denominado cadeia J. A fungao das cadeias J, segregadas 
pelos plasmocitos e tendo peso em torno de 20 kDa, seria a de 
provocar a polimerizagao das IgM. 

0 numero de valencias antigenicas das moldculas completas 
e, portanto, igual a dez. 


Devido ao tamanho que apresentam, elas circulam quase so 
nos espagos vasculares (Fig. 7.3). 

As IgM, sendo poderosas ativadoras do sistema complemen¬ 
to, dcsempenham o papel mais importante nas reagoes sorolo- 
gicas. 

A esta classe pertencem os anticorpos da reagao de 
Wassermann, os anticorpos heterofilos, as hemolisinas, iso-he- 
maglutininas e crioaglutininas. 

O fator reumatoide (um auto-anticorpo), que e tambem 
uma IgM, tem a particularidade de nao fixar o complemento 
mas pode interferir nas reagoes de fixagao do complemento de 
outras IgM ou IgG. Ele 6 responsavel ipor falsas reagoes positi- 
vas em testes sorologicos onde se busea evidenciar a presenga 
de IgM especlficas. 

Imunoglobulina A (ou IgA). Anticorpos desta classe sao 
produzidos em plasmocitos do intestino, do sistema genituri- 
nario e da arvore respiratoria, bem como em quase todas as 
glandulas exocrinas. 

Sao as Ig mais abundantes na saliva, nas secregoes intesti- 
nais, nas lagrimas e no leite. 

No intestino, quando ocorrem estlmulos adequados, os plas¬ 
mocitos aparecem de preferencia nas placas de Peyer. Descreve- 
se portanto um sistema enteroenterico para a produgao de IgA. 
Mas como as celulas imunocompetentes formadas nas placas 
de Peyer vao dar origem a plasmocitos que colonizam nos gan¬ 
glios, no bago e nas glandulas mamarias, formam-se outros sis- 
temas: enterolinfatico e enteromamario. 

Os monomeros de IgA reunem-se em dlmeros (com quatro 
valencias) gragas a presenga de uma cadeia J, fabricada pelo 
proprio plasmocito. 

Muitos desses dlmeros acabam por fixar-se a reccptores das 
celulas epiteliais (existentes na supetficie da membrana celu- 
lar voltada para o espago intersticial ou a lamina propria), para 
serem em seguida endocitados e transportados por vacuolos 
que vao despejar seu conteudo na luz do 6rgao (tubo digestivo, 
bronqulolo, glandula secretora etc.). 

Chcgando at, o receptor da membrana se dissocia e deixa 
unida a imunoglobulina uma cadeia polipeptldica, chamada 
pega secretora (com cerca de 60 kDa). Essa pega confere ao 
anticorpo maior resistencia ao atuar na. superflcie das mucosas, 
onde representa a primeira linha de ag ao imunologica do orga- 
nismo. 

Ainda que nao atravessem a barrt;ira placentaria, as IgA, 
muito abundantes no colostro, parecc:m suscetlveis de serem 
absorvidas pela mucosa intestinal dos rccem-nascidos. 

Imunoglobulinas E (IgE). A atividade biologica destes an¬ 
ticorpos resulta de sua singular capac idade para ligar-se, atra- 
v6s da configuragao de seu extremo Fc (domlnios CEB e CH4), 
a receptores especlficos da superflcie die mastocitos e basofilos. 
Essa interagao deixa as extremidades <^ue se ligam ao antlgeno 
(domlnios V) dispomveis para combinagao com este. 

A desgranulagao dos mastocitos e dos bas6filos 6 desenca- 
deada sempre que o antlgeno formar pontes entre moleculas 
vizinhas de IgE, na superflcie celular. Dal resultara a liberagao 
de histamina e outros mediadores qulmicos vasoativos. 

As IgE participant de mecanismos de protegao frente aos 
parasitos, sendo produzidas (como as IgA) principalmente nas 
mucosas do aparelho digestivo e do aparclho respiratorio. Elas 
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tambem estao envolvidas e sao responsaveis pelos fenomenos 
alergicos desencadeados pelos acaros (ver o Cap. 61 ), pelo pd- 
len, por pociras etc., cm pessoas predispostas. 

Imunoglobulinas D (ou IgD). Nada sc sabc sobrc suas fun- 
?6es, visto que, aparentemente, nao exercem a de anticorpo. 
Entretanto, parecem atuar como receptores, na superffcie de 
linfdcitos B, nas fases iniciais da diferenciagao destas celulas. 

INTERA^AO CELULAR E 
RESPOSTAIMUNOLOGICA 

Ativa^ao de Linfocitos B 

Vimos no Cap. 6 (item Linfdcitos B e plasmdcitos) que cada 
clone de linfocitos B tem, em sua membrana celular, moleculas 
de uma imunoglobulina com determinada especificidade, fun- 
cionando como receptores que fixam um antfgeno correspon- 
dente a esse clone. A combina^ao com tal antigeno desencadeia 
um processo de intensa multiplica^ao celular (rca<jao linfoblas- 
tica) e de transforma?ao dos linfdcitos B em plasmocitos, se- 
guida da produ9ao abundante do anticorpo especffico. 

Essa produtjao, baseada na atividade isolada de linfdcitos B, 
sem a colaboragao de outras celulas (linfdcitos T, macrofagos) 
nao e freqiiente, pois cxige substancias com grande concentre- 
9S0 superficial de grupos determinantes da antigenicidade, de 
um mesmo tipo (como nas substancias polimerizadas, p. ex.). 

Alem disso, a produ9ao de imunoglobulinas restringe-se & 
fabrica9ao de IgM e nao ha forma9ao, ou quase, de celulas da 
“memdria" imunologica (Fig. 7 . 4 ). 

Os agentes infecciosos e parasitarios, ou os materiais que 
eles excretam, estao longe de se parecerem com antigenos po- 
limericos. Sao quase sempre imunogenos complexos que apre- 
sentam uma constela9ao variada de substancias antigenicas. 


Fig. 7.4 Diferenciav'ao de linfocitos B. O ponto de partida 6 uma celula- 
tronco (1) que forma pr6-linfdcitos B, nos quais a IgM sd e encontrada 
no citoplasma (2); destas resultarao linfdcitos com imunoglobulinas na 
membrana, mas na fase juvenil (3) apenas IgM; as cdlulas B maduras 
(4) podem ser induzidas por mitdgenos a produzir as outras Ig. No en- 
tanto, para passarem a plasmdcitos, requerem estfmulos de antigenos e 
de celulas T. Os receptores IgD desaparecem depois da ativa 9 ao. 


porem com numero reduzido de grupos determinantes de cada 
tipo e que, alem do mais, encontram-sc em geral estereoquimi- 
camente muito dispersos para poderem ativar os linfdcitos B. 

Por outro lado, a rcsposta imunologica desses linfdcitos re- 
quer em geral uma dupla sinaliza9ao, que implica sua colabora- 
9S0 com outras celulas, envolvendo: 

a) um sinal proveniente do hapten o ou do grupo determi- 
nante da antigenicidade, responsaveJ pela especificidade da 
resposta; 

b) outros sinais, produzidos por linfocitos T auxiliares. 

COOPERAgAO ENTRE LINFOCITOS BET 

Os linfdcitos B entrant em contato com os antigenos na su¬ 
perffcie de celulas dendrfticas dos folfculos linfdticos, com as 
quais devem interagir. 

A forma9ao de anticorpos contra a imaioria desses antigenos 
necessita de coopera9ao com linfocitos T auxiliares (ou celu¬ 
las Ta), aos quais devem ligar-se. 

Para isso as celulas B contam com receptores do comple- 
xo principal de histocompatibilidade (MHC classe 11 ), CD 40 
e outros, enquanto as celulas T dispdem de HLA-D, CD 2 a 
CD8, CD 18 , CD 40 L etc. Ligantcs como 1 CAM -1 e FLA (5 
CD 11 a/CD 18 ) tambem unem essas celulas. Alguns determi¬ 
nantes antigenicos sao reconhecidos pelos linfdcitos T e outros 
pelos linfdcitos B. A acessibilidade e o numero de determinan¬ 
tes reconhecidos pelas celulas T auxiliares sao fatores impor- 
tantes na determina9ao da imunogenicidade. 

O mecanismo de coopera9ao e hoje explicado por essa inte- 
ra9ao de celulas B e T, bem como peLa conseqiiente libera9ao, 
pelos linfdcitos T, de mediadores soluveis e biologicamente 
ativos, que reagem com sftios apropriados da membrana do lin- 
focito B (e do proprio linfocito T) e assim exercem influencia 
ativadora. Esses mediadores sao linfocinas. 

O antfgeno ligado a receptores de membrana dos linfdcitos 
ativados produz sinal que dispara rea9(5es em cadeia no interior 
da cdlula, as quais chegam ao DNA nuclear e condicionam in¬ 
tensa multiplica9ao celular e a atividade imunologica dos lin¬ 
fdcitos. 

ATIVAR AO DE LINFOCITOS B POR 
MACROFAGOS 

Os maerdfagos, sem a coopera9ao de linfdcitos T, podem 
modificar as substancias antigenicas que fagocitaram, ou que se 
dispdem sobre sua membrana celular, de modo a apresenta-las 
de forma adequada a ativa9§o de celulas B, como quando estas 
entram em contato com antigenos polimerizados. Entretanto, 
diferentes autores, em fun9ao de suas experiencias e observa- 
9oes, que nao cabe expor aqui, oferc;cem outras explica9oes 
para esse fenomeno. 

Smtese de Imunoglobulinas e sua Regula^ao 

PRODUgAO DE IMUNOGLOBlULINAS 

Segundo a teoria da sele9ao clonal, cada anticorpo que um 
organismo pode produzir corresponde: a existencia de um clo¬ 
ne de linfdcitos com a informa9ao genetica necessaria para 
fabricar essa imunoglobulina. O numero desses clones e con- 
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Fig. 7.5 Representafao esquematica da expansao clonal. 


sideravcl (da ordem de centenas de milhares), porcm cada um 
so se manifesta quando os linfocitos respectivos sao ativados 
(Fig. 7 . 5 ). 

Ocorre, entao, intensa multiplicafao das celulas desse clone, 
seguida da transformagao da generalidade dessas celulas em 
plasmocitos. 

Alguns linfocitos ativados permanecem, no cntanto, como 
pequenos elementos de vida bastante longa que passam a cons- 
tituir as celulas da chamada “memoria imunologica”. 

Estas so se multiplicam e se diferenciam para produzir anti- 
corpos por ocasiao de futures encontros com o mesmo antfgeno 
(depois de um mes ou de anos), dando o tipo de resposta imu¬ 
nologica secundaria (ver adiante). 

Os principals genes envolvidos na regula9ao da produ9ao 
de anticorpos ja foram identificados no 17 " cromossomo do ca- 
mundongo e no 6 " cromossomo humano. 

Eles estao situados em uma regiao que codifica tambem toda 
a informagao para os antfgenos de histocompatibilidade (ou 
HLA) e para a sfntese de alguns componentes do complemento, 
uma regiao que governa grande parte do mecanismo de reco- 
nhecimento do que e “proprio" e “nao-proprio” em relagao a 
celulas, tecidos e substancias que circulam no meio intemo de 
cada organismo, tornado individualmente. 

O estudo desses genes e de sua atividade e de importancia 
primordial nao so para a imunidade, como para o controle da 
rejei9ao de transplantes e para a compreensao de doen9as que 
envolvem mecanismos de auto-agressao. 

Uma singularidade dos genes que codificam a produ9ao de 
cadeias L e H das imunoglobulinas (com suas variantes capa e 
lambda para as cadeias L; ou gama, mi , alfa, della e Epsilon para 
as cadeias H) esta no fato de que se deve admitir a existencia 
de genes independentes para a fabricagao do segmento variavcl 
dessas cadeias (domlnios V) e para a produ9ao do segmento 


constante (domlnios CHI + CH 2 + CH 3 ), pois se demonstrou 
que os marcadores geneticos do segmento constante obedecem 
a um unico par de alclos da celula (hcran9a segundo carater 
mendeliano simples), enquanto o dominio variavcl exige tantos 
genes quantos sao os tipos especfficos de imunoglobulinas que 
o indivi'duo possa produzir (a rigor bem menos, porque a es- 
pecificidade dos anticorpos depende de diferen9as na estrutura 
primaria tanto da cadeia L como da cadeia H). 

Sintetizados os dois tipos de cadeias especfficas, esses po- 
lipepti'dios acumulam-se no aparelho de Golgi, onde adquirem 
suas estruturas secundarias e terciarias. e se formam as estrutu- 
ras quatemarias pela combina9ao de cadeias curtas e longas. 

As lgM e IgA se polimerizam, adquirindo o segmento J. 

Os produtos alcan9am o meio extracelular mediante as vesf- 
culas cxcretoras. 

REGULA£AO DA PRODUgAO 

Alem dos genes formadores de imunoglobulinas, outros 
que sao reguladores da produ9ao. Pot: exemplo, cobaias inje- 
tadas com determinados antfgenos respondem ou nao com a 
produ9ao de anticorpos, segundo sua constitui9ao genctica. 

Essa caracterfstica transmite-se coraforme um carater men¬ 
deliano simples, sendo tambem dominante o tipo que respon- 
de. Assim, os hfbridos produzidos ftelo cruzamento de um 
animal que responde ao antfgeno com outro que nao responde 
sao sempre animais que respondem fabricando o anticorpo 
respectivo. 

Tais genes, tambem, encontram-se na area que codifica in- 
forma9ao para os antfgenos de histocompatibilidade. A falta 
de determinado gene pode traduzir-se, por exemplo, pela nao- 
forma9ao de receptores de membrana necessarios i fixa9§o de 
determinados antfgenos, ou pela ausencia de antfgenos leuco- 
citarios (do complexo de histocompatibilidade) que sao neces¬ 
sarios para que se efetue a a9ao coopeiradora entre celulas B, T 
e macrofagos. 

Os linfocitos T nao agem apenas como celulas cooperadoras, 
pois podem interferir tambem como elementos reguladores da 
produ9ao de anticorpos, reduzindo a atividade de linfocitos B. 

Os elementos que assim procedem sao referidos como celu¬ 
las T supressoras. 

Um outro mecanismo repressor esta na competi9ao antige- 
nica. Assim, um animal que receber inje9oes de dois materials 
imunogenicos, sem qualquer rela9ao eintre si, pode ser levado a 
produzir anticorpos contra um deles em menor concentra9§o do 
que o teria feito se reccbesse esse mcsirno antfgeno puro. 

0 mecanismo desse processo ainda nao estd csclarecido, 
mas sua importancia pratica e enormc: nos programas integra- 
dos de vacina9§o. 

Alem dos condicionamentos geneticos e dos outros sistemas 
reguladores referidos, a capacidade de: produzir imunoglobuli¬ 
nas e, mais precisamente, a possibilidlade de faze-lo de modo 
eficiente depende de circunstancias tais como: 

a) idade, sendo pequena nos indivfduos muito jovens, o que 
os toma mais suscetfveis as infec9oes parasitarias; 

b) estado de nutr^ao, pois a desnutr^ao limita a atividade 
do sistema imunologico (pela atrofia pirecoce do timo, redu9ao 
de celulas T, restr^ao da resposta mediada por celulas, bem 
como da multiplica9ao dos linfocitos B); 
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c) natureza do antigeno, sua estrutura quimica e seu estado 
fisico. As substancias insoluveis e era forma de particulas sao 
mais potentes que as soluveis, quando inoculadas cndoveno- 
samcnte. A fungao do adjuvante nao c clara, pareccndo atuar 
principalmente pela estimula^ao da funijao dos macrofagos e 
das celulas T auxiliares; 

d) via de inocula^ao, cujo efeito parece depender do bago, 
pois desaparcce apos esplcnectomia; 

e) dose do antigeno, pois dentro de certos limites a produ- 
<;ao de anticorpos aumenta com a dose, mas diminui ou pode 
ficar bloqueada por muito tempo (paralisia imunologica) quan¬ 
do ela e excessiva; 

f) intervalo entre as doses, visto que a imuniza^ao e mais 
eficiente quando se subdividem as doses, mormente se o in¬ 
tervalo entre elas for grande. Chama-se reagao anamnesica a 
resposta mais intensa que ocorre apos uma segunda inocula^ao 
do antigeno, quando comparada com a primeira; 

g) interferenda de certas drogas : a resposta imunologica 
e deprimida ou moderada pelos corticosteroidcs, pelos agentes 
alquilantes (como a mostarda nitrogenada), pelos antagonistas 
do acido folico, antimetabolitos, salicilatos etc., que interferem 
na sintesc de proteinas ou na multiplica^ao celular. 


A Rea^ao Antigeno- Anticorpo 

Os antxgenos sao em geral polivalentes, e os anticorpos, bi- 
valentes. A combina?ao entre ambos permite, entao, a forma- 
930 de uma rede tridimensional em que os nos sao ocupados 
pelos antigenos e as malhas pelos anticorpos. 

Conforme haja excesso de antigeno, excesso de anticorpo 
ou satura9ao de todos os sitios ativos devido as proposes 
adequadas de ambos, variara a estrutura da rede formada pe¬ 
los complexos antigeno-anticorpo. Se os reagentes estao em 
concentra9oes apropriadas, a totalidade do antigeno e a tota- 
lidade do anticorpo serao precipitadas. I’m excesso de anti¬ 
geno removera todo o anticorpo dispomvel, impedindo que 
se forme a estrutura de uma rede e, portanto, a precipita9ao 
do complexo. 

Este permanecera soluvel (Fig. 7 . 6 ). 

O aspecto visivel da rea9ao podera apresentar-se como: 

a) precipitacao — resultando do tamanho dos agregados 
formados; 

b) aglutinacao — quando o antigeno e constituido por ce- 
lulas (protozoarios, bacterias, hemacias etc.) e esses elementos 
sao aglomerados pelas pontes de anticorpos que se estabelecem 
entre as superficies das membranas, entre os cflios ou entre os 
flagelos, sendo o mecanismo essencialmente o mesmo que na 
forma9ao de prccipitados; 

c) opsonizacao - quando, devido a combina9ao antigeno- 
anticorpo que se da na superficie de um microrganismo, este 
se torna mais facilmente fagocitivel pelos leucocitos ou pelos 
macrofagos. O complemento e nccessario no processo de op- 
soniza9ao, como potenciador; 

d) lise — observada em certos casos, quando uma celula 
constitui o imunogeno (hemacias, formas vegetativas de pro¬ 
tozoarios e algumas bacterias) e o anticorpo reage com ele 
e com o complemento. O mecanismo de lise e complicado 



Fig. 7.6 Curva de precipitasao em um siste ma monoespecifico: um an¬ 
tigeno e o anticorpo correspondente. Embaixo, estruturas hipoteticas 
do precipitado imune e dos complexos soluveis, segundo a teoria da 
rede, de Pauling, Heidelberger e outros. 


e nao estd completamente esclarecido, sabendo-se que para 
produzi-lo varios componentes do sistema complemento 
devcm ser incorporados sucessivamente ao complexo anti¬ 
geno-anticorpo (ver adiante). A lise das hemacias chama-se 
hemolise; o resultado c sempre a ruptura da membrana e a 
desintegraQao da estrutura celular, com libera 9 ao da hemo- 
globina; 

e) fixaij'ao do complemento — qu:indo uma rea9ao antige¬ 
no-anticorpo implicar a participa9ao do complemento, mas nao 
se traduzir por nenhum fenomeno visivel. 

Pode-se evidenciar a ocorrencia da i - ea9ao e, mesmo, quanti- 
fic 4 -la usando-se como indicador uma segunda rea9ao de mes- 
ma natureza que se acompanhe de hemolise. 

Esta segunda rea9ao sera de intensitiade proporcional ao que 
restar de complemento no teste. Varias tecnicas de estudo imu- 
nologico e diversos metodos de diagndsticos de doen9as para- 
sitarias tern por base esse procedimento, que permite medir a 
intensidade da resposta imunologica. Ver no Cap. 64 a descri- 
9ao da tecnica. 


A^ao Antiparasitaria 
Mediada por Oxido >iitrico (NO) 

A molecula de NO e produzida a piartir da arginina nas ce- 
iulas endoteliais, musculos lisos, macrofagos, neutrofilos, pla- 
quetas etc., agindo como um vasodilatador natural (“fator de 
relaxamento derivado de epitelio”). 

F tambem um mediador gasoso de comunica9ao entre celu- 
las, produzido sob a a9ao de uma NO-:sintase constitutiva. 

No figado, e formado em hepatocitos e celulas de Kupffer 
por uma NO-sintase indutivel (por endotoxinas, p. ex.). 
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Fig. 7.7 Mecanismos executores da resposta imunologica, onde se 
distinguem uma primeira fase, especlfica, e uma segunda fase, inespe- 
cifica. (Segundo Liew & Cox, in Immunoparasitology Today, march 
1991.) 

O oxido mtrico parece constituir importante fator inespeci'fi- 
co de agao imunologica em uma seqiiencia na qual (Fig. 7.7): 

a) macrofagos, ativados por um agente patogenico ou um 
antigeno, ativam linfocitos T; 

b) estes produzcm, entao, interferon-gama (IFN-y) que vai 
ativar a produgao de outras citocinas — interleucina-1 (IL-1) e 
fator de necrose tumoral (TNF) — pelos macrofagos; 

c) as citocinas, por sua vez, induzem os macrofagos a pro- 
duzir NO, que se mostra toxico para certos microrganismos e 
parasitos, ao inativar e degradar os grupos prosteticos Fe-S de 
suas enzimas respiratorias. 

SISTEMA COMPLEMENTO 

A palavra complemento, que designava outrora substancias 
mal definidas do plasma, necessarias para completar reagoes 
imunologicas tais como a de hcmolise de hemacias sensibiliza- 
das, designa hoje um sistema de protemas sericas que, agindo 
umas sobre as outras (em cascata), desencadeiam importantes 
fungoes biologicas de regulagao e protegao. 


A ativagao do complemento pelos parasitos faz parte de va- 
rios mecanismos envoividos nas relagcies parasito-hospedeiro. 

Na maioria dos experiments feitos in vitro, verificou-seque 
a ativagao do complemento c letal para o parasito; mas, em al- 
guns outros, nao, e ate pode ser necessaria ao desenvolvimento 
da parasitemia. 

O sistema complemento compreende 11 protemas numera- 
das de Cl a C9, havendo tres elementos de Cl que sao de- 
signados Clq, Clr e Cls. No Quadro 7.2 estao indicadas as 
principals caracterfsticas dessas protemas. 

Nomenclatura dos 

Componentes do Sistema. Complemento 

A designagao das protemas constituintes desse sistema se¬ 
gue duas convengoes: 

1. Os componentes classicos, que sao protelnas plasmati- 
cas responsaveis pela lise das celulas (mas que exigem a agao 
previa de anticorpos dirigidos contra antlgenos da superffeie 
celular), sao simbolizados pela letra maiuscula C e por um nu- 
mero, que designa o componente: Cl, C4, C2, C3, C5 a C9, 
nessa ordem. 

2. Os fatores que formam a chamada via alternativa do sis¬ 
tema complemento e que sao capazes die levar a lise das celulas, 
sem a presenga de anticorpos, sao simbolizados por uma das 
letras maiusculas: B, D e P (P = properdina). 

Todas essas protemas sao enzimas; que permanecem inati- 
vas enquanto nao forem cindidas em dois fragmentos, para que 
o sitio ativo possa ficar exposto e atuar. 

A forma enzimaticamente ativa da. protema sera represen- 
tada pela colocagao de uma barra sobre a letra ou o numero, 
assim: 

Cl ou D 

Os fragmentos resultantes da clivag em dos componentes sao 
representados por uma letra colocada apos o simbolo do com¬ 
ponente, como C3b ou CSa, reservando-se o sufixo b para indi¬ 
car o maior de dois fragmentos. Se o componente for inativado, 
acrescenta-se a ele a letra i: C3bi, por exemplo. 


QUADRO 7.2 Caracteristicas das proteinas do soro que constituent os elementos do sistema complemento 


Elemento do 
complemento 

Peso molecular 
em kDa (aprox.) 

Concentr. no 
soro (mg/ml) 

Coeficiente de 
sedimentagao (S) 

Mobilidade 

eletroforetica relativa 

Clq 

400 

190 

11,1 

gama 2 

Clr 

... 

... 

7j0 

beta 

Cls 

79 

22 

40 

alfa 2 

C2 

117 

20-40 

5,5 

beta 2 

C3 

185 

1.200 

94 

beta 1 

C4 

240 

430 

100 

beta 1 

C5 

... 

75 

8,7 

beta 1 

C6 



5-6,0 

beta 2 

Cl 



5-6,0 

beta 2 

C8 

150 

10 

8,0 

gama 1 

C9 

79 

10 

44 

alfa 
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Ativa^ao do Sistema Complemento 

VIA CLASSICA DE ATTVA£AO 

Por esta via, a ativaqao requer a forma^ao previa de um 
complexo antigeno-anticorpo de que deve participar uma 
imunoglobulina das classes lgM, IgGl, lgG3 ou lgG2, sendo 
esta ultima a menos eficiente. Pelo menos duas moleculas de 
IgG sao necessarias nesse processo (Fig. 7.8). 

1. A uniao do anticorpo especifico com seu antigeno produz 
ou expoe um sitio, no segmcnto Fc da cadeia pesada, que se 
combina com Clq. Em presenqa de ions Ca ++ , os tres compo- 
nentes da Cl costumam estar unidos em um complexo trimole- 
cular designado Clqrs. 

2. Nessas condiqoes Clr, que 6 uma proenzima, fica ativada 
e, por sua vez, ativa Cls. Ora, esta ultima, sendo uma esterase, 
consegue cindir em dois fragmentos as moleculas de C4, assim 
como as moleculas de C2 (Fig. 7.8). 

3. Fragmentos de C4 ativados (ou C4b) unem-se a Cl e mos- 
tram entao dois sitios ativos: um capaz de fixar-se a membrana 
celular e outro a molecula de C2a. Uma molecula de Cl pode 
fixar ate mesmo 200 outras de C4b em torno de si. 

4. A cadeia ativada, que se costuma representar por C142 ou 
C42, passa a atuar como uma nova cnzima, denominada C3-con- 
vertase, capaz de ativar numerosas moleculas de C3 (Fig. 7.9). 

5. A unica propriedade biologica conhecida do grupo mo¬ 
lecular C14 6 sua capacidadc de neutxalizar o virus do herpes 
simples. Quanto a frai^ao menor da cisao de C4, isto e, C4a, 
parece capaz de provocar a liberaijao de serotonina, que au- 
menta a permeabilidade da parede vascular e a labilidade das 
plaquetas. 

6. A cadeia C42 tambem concorre para aumentar a permea¬ 
bilidade vascular e produz contra^ao da musculatura lisa. 

7. O componente C3 divide-se em um fragmento pequeno, 
C3a, e em outro grande, C3b, que corresponde a 96% da mole¬ 
cula inteira. Quando C3b se liga a membrana de um microrga- 
nismo, toma-o mais facilmente fagocitavel (opsoniza?ao). 

Clq Clr Cl* 



Fig. 7.8 Ativa^ao do sistema complemento pela via cldssica. Os anti- 
corpos especfficos (IgG), tendo-se ligado aos determinantes antigeni- 
cos do parasito (d), formaram complexos antigeno-anticorpo e expu- 
seram cada qual um sftio no segmento Fc da imunoglobulina. A estes 
sitios veio ligar-se o elemento Clq do sistema complemento, que, em 
presen 9 a de Ca", uniu-se aos elementos Clr e Cls, ativando-os. O 
conjunto Clqrs ativado 6 uma estearase, capaz de cindir e ativar, por 
sua vez, os elementos C 4 e C 2 . 


8. As partfculas e celulas revestidas de C3b apresentam o 
fenomeno de imunoaderencia e, assim, ao aderir a hemacias, a 
plaquetas ou a microrganismos (atraves da fixa<;ao de um anti¬ 
corpo) cstimulam a atividade dos maciofagos. 

9. C3a, por sua vez, e um agente quimiotaxico para neu- 
trofilos e possui aijao anafilotoxica, provocando contraqao de 
fibras musculares lisas, aumento da permeabilidade vascular e 
desgranula 9 ao de mastocitos. £ pois um fator de inflama^ao 
aguda (ver o Cap. 8) e esta envolvido cm rca 9 oes alergicas. 

10. C3b e uma enzima protcolitica — a C3-peptidase — 
que, atuando em seqiiencia pela via classica de ativa 9 ao, desdo- 
bra C5 em C5a e C5b. 

Esta segunda fra 9 ao fixa-se a membrana celular em recepto- 
res que sao distintos dos utilizados por C3b. 

As fra 9 oes C5a e C5b tem, aparentemente, propricdades se- 
melhantes aquelas de C3a e C3b, respectivamente. 

11. Quando aderido a membrana celular, um C3b pode fixar 
em bloco C567 e reagir com C8 e C9, completando o processo. 

O complexo C567 tem elevado peso molecular e, depois de 
ativado pelos componentes precedentes do sistema, exerce lo- 
calmente forte aqao quimiotaxica, provocando acumula 9 ao leu- 
cocitaria (ver no Cap. 8: InflamaQao). 

12. Com a ativa 9 ao de C9, observa-se na membrana celular, 
a que o sistema complemento estiver ligado, o aparecimento 
de orificios pelos quais a celula perde agua, sais e proteinas, 
vindo a morrer em conseqiiencia. Quatido a lise das hemacias e 
provocada por um excesso de complemento, o numero maximo 
de lesoes desse tipo observadas e da ordem de 900.000, com 
diametros em tomo de 10 nm (Fig. 7.9). 

VIA ALTERNATIVA DE ATIV A^AO 

Na ausencia de complexos antigeno-anticorpo, o sistema 
complemento pode ser ativado pela via altemativa. 

Ela come 9 a com a ativaqao de C3 por uma variedade de 
substancias, entre as quais se encontram divcrsas cnzimas, li- 
popolissacarideos, endotoxinas bactcrianas, um fator contido 
no veneno de cobra etc. Tambem agregados de IgG e de IgA 
podem iniciar o processo. 

Essa via depende da intera 9 ao de uma seric de fatores, ain- 
da em estudo, e sobretudo de properdina, razao pela qual e 
tambem conhecida como a via properdina de ativa 9 ao do com¬ 
plemento. 

MECANISMOS REGULADOR1ES 

Sendo um complicado sistema executor de processos imu- 
nologicos de defesa, especificos ou inespecificos, e interferindo 
tambem em outros mecanismos home«staticos do organismo, 
como a coagula 9 ao sangiiinea e a inflama 9 ao, o sistema com¬ 
plemento possui dispositivos reguladores de seu proprio fun- 
cionamento (um inibidor de Cl-esterase, p. ex.). 

Alem disso, seus mediadores, como' C3a, C5a e C567 ativa¬ 
dos, tem uma meia-vida muito curta. 

Quando ocorrem anomalias genet icas, alguns componen¬ 
tes do sistema podem faltar ou serem deficientes, diminuindo 
portanto a resistencia do individuo as doen 9 as infecciosas, ou 
predispondo os pacientes a doen 9 as imunologicas de auto- 
agressao. 
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Fig. 7.9 Ativagao do sistema complemento pela via classica. O complexo molecular C142 (ou C42) 6 uma C3-convertase capaz de ativar 
muitas moleculas de C3: C3b e uma C5-convertase. Ativado o elemento C5, formam-se complexos C567 que, fixando-se em outros pontos da 
membrana celular, completam a ativagao do sistema complemento ate C9 e conduzem finalmente 4 lise da c61ula-alvo, devido a perfuragoes e 
vazamentos da membrana. 


No decurso de algumas doengas infecciosas e parasitarias, 
pode haver redugao de certos componentes do complemento, 
acarretando serias complicagoes para o paciente. 

A agao do soro normal contra cere arias de Schistosoma de- 
pende da presenga de C3 ou de propendina; a aderencia e a des- 
truigao de esquistossomulos pelos eosinofilos requer a ativagao 
da via altemativa do complemento, ainda que possa ser produ- 
zida igualmente por IgG sem complemento. 

A inoculagao dos protoescolex de Echinococcus multilocu- 
laris em ratos previamente tratados com veneno de cobra, para 
esgota-los de complemento, determina rapido desenvolvimento 
de grandes massas cisticas, o que contrasta com o crescimento 
lento e limitado dos cistos em animais normals. 

A ativagao do complemento pode ser obtida com liquido hi- 
datico de E. multilocularis ou de E. granulosus. 

Tambem em camundongos infectados com Trypanosoma 
cruzi, a destruigao do complemento por veneno de cobra cau¬ 
sa exacerba^ao notavel da parasitemia e mortalidade mais 
precoce desses roedores, quando comparada com a de animais 
testemunhas. 


Por outro lado, a penetraijao de Babesia rodhaini nas he- 
macias do rato parece depender de fatores da via altemativa 
do sistema complemento, pois o parasitismo e menor em ratos 
previamente tratados com veneno de cobra. 

Camundongos deficientes em C3 e C5 sao refratarios a in- 
feegao por Babesia. 

Portanto, ve-se que, sc em geral o sistema complemento faz 
parte dos mecanismos reguladores e protetores contra a agao 
de agentes patogenicos, pode em outros casos facilitar o para- 
sitismo. 

TIPOS DE RESPOSTA IP^IUN0L6GICA 
A Resposta Primaria 

Quando um agente infeccioso, uma protefna estranha ou ou¬ 
tro tipo de antfgeno penetra no organismo, o curso da resposta 
imunologica pode ser seguido mediante a titulagao dos anticor- 
pos que aparecem no soro (Fig. 7.10). 



Fig. 7.10 Representagao idealizada da resposta primdria (como nas primoinfeegoes) e da resposta secundaria (como nas reinfeegoes), notando-se 
a fase de latencia menor, e maior produgao de anticorpos no segundo caso, devido a “reagao anamnesica”, sobretudo em fungoes das IgG. 








































112 Parasitolocia 


Os fatos obscrvados mostram-se algo diferentes conforme se 
trate de um primeiro contato do hospedeiro com o parasito ou 
seus produtos, ou da repetigao desse contato. 

A resposta imunologica primaria e aqucla que se segue ao 
primeiro encontro parasito-hospedeiro, ou a primeira inocula- 
gao experimental de um antfgeno. Ela pode ser descrita como 
apresentando ties fases: 

1. Entre o momento de penetragao do material imunogcnico 
e o aparecimento de anticorpos no soro, medeia um tempo du¬ 
rante o qual parece nao haver resposta imunologica. 

Esse intervalo e chamado periodo de latencia. 

Ele corresponde, em parte, ao tempo requerido para que os 
antfgenos sejam tornados pelos macrofagos ou outras celulas 
imunocompetentes, mas tambem para que os linfocitos dos 
clones correspondentes sejam ativados, entrem em processo de 
rapida multiplicagao e se transformem em plasmocitos. 

Ele compreende, ainda, um periodo de duragao variavel du¬ 
rante o qual os anticorpos produzidos, combinando-se com os 
antlgenos ainda abundantes no meio intemo, sao neutralizados 
e removidos do soro, nao podendo ser revelados pelos testes 
imunologicos mais em uso. 

Constata-se experimentalmente que o periodo de latencia e 
tanto mais longo quanto maior a dose de antfgeno injetado nos 
animais de laboratorio. 

2. N'a segunda fase, os anticorpos, tendo superado em abun- 
dancia os antfgenos circulantes, aparecem em quantidades rapi- 
damente crescentes, ate atingir um maximo alguns dias depois. 

Segue-se um periodo, de duragao extremamente variavel, 
durante o qual os tftulos de anticorpos estabilizam-se. 

Resulta isso do equilfbrio entre a produgao e a destruigao de 
imunoglobulinas, sendo esta ultima uma fungao da vida media 
das diferentes classes e subclasses de lg. 

3. A ultima fase caracteriza-se pela queda progressiva do 
tftulo de anticorpos, que pode ser rapida, em muitas infeegoes 
de baixo poder imunizante, ou prolongar-se por muitos meses 
ou muitos anos, cm outros casos. Em geral, os anticorpos que 
primeiro aparecem sao as lgM. 

Elas declinam enquanto aumenta a produgao de IgG. 

Estas sao as que alcangam concentragoes mais altas no san- 
gue e que permanecem por tempo mais longo. 

As imunoglobulinas formadas mais tarde costumam ter 
maior afinidade pelos antfgenos (isto 6, maior forga atrativa en¬ 
tre os sftios ativos e as correspondentes estruturas antigenicas) e 
os complexos antfgeno-anticorpo formados sao mais estaveis. 

Pordm, como diferentes grupos imunogenicos costumam es- 
tar presentes (na membrana de um protozoario, p. ex.) e como 
os antfgenos menos eficientes tomam mais tempo para indu- 
zir imunidade, as reagoes imunologicas vao-se complicando e 
determinado anti-soro tende a dar mais reagoes cruzadas nos 
periodos tardios de uma infeegao. 

Em verdade, a resposta imunologica costuma ser heterogenea, 
pois resulta da manifestagao de uma populagao de moleculas de 
imunoglobulinas de diferentes classes que variam tambem quan¬ 
to a especificidade, a afinidade e a avidez pelos antfgenos. 

A Resposta Secundaria 

Por ocasiao de uma segunda estimulagao pelos mesmos an¬ 
tfgenos (reinfeegoes, recidivas, revacinagoes), a resposta imu¬ 


nologica se apresenta com as seguintes caracteristicas, que a 
distinguem da resposta primaria: 

1. Periodo de latencia muito mais curto, o que se explica 
pela persistence de celulas da “memoria imunologica”, forma¬ 
das desde o primeiro contato do hospedeiro com o parasito. 

O tftulo de anticorpos circulantes ftode mesmo cair a zero, 
nessa fase, em vista da agio neutralizarate dos antfgenos recem- 
introduzidos. 

2. Produgao mais rapida e intensa de celulas imunocompe¬ 
tentes e de imunoglobulinas, devido igualmente i abundancia 
de celulas da “memoria imunologica”, tanto de tipo B como de 
tipo T. 

Os autores chamam esse fenomeno (de natureza desconhe- 
cida) de reagao anamnesica, para significar que o organismo, 
como que rccordando sua experiencia anterior, reage mais 
pronta e eficientemente frente ao mesmo material imunogeno. 

A cxistencia desse tipo de reagao explica por que, nos casos 
de anticorpos protetores, e util ao organismo do hospedeiro es- 
tar ja imunizado contra determinado agente infeccioso, ainda 
que a quantidadc de anticorpos que circulam no sangue seja 
muito pequena. 

Toda vez que ele for reinfectado pelos mesmos parasitos a 
reagao anamnesica assegurara rapida produgao de anticorpos 
especfficos, garantindo protegao maior que a desenvolvida na 
primeira infeegao. 

3. Ainda que as lgM sigam precedendo a aparigao das IgG, 
na resposta secundaria, seu tftulo permanece relativamente me¬ 
nos importante, enquanto a maior proporgao de imunoglobuti- 
nas e agora da classe IgG. 

4. Nota-se, tambem, que a afinidade desses anticorpos e 
mais acentuada e que os anti-soros (isito e, os soros de animais 
imunizados) dao mais reagoes cruzadas com antlgenos que se 
relacionam estruturalmente com aqueles que desencadearam o 
processo imunologico. 

5. A resposta secundaria pode ser iniciada por um imuno¬ 
geno que muito se aproxime do responsavel pela resposta pri¬ 
maria. 

Constata-se, entao, que a maior parte dos anticorpos pro¬ 
duzidos reage mais eficazmente com os antfgenos da primeira 
imunizagao do que com os da segunda. 

Este fenomeno foi observado pela primeira vez com as va- 
cinas antigripais: ao se buscar reforgar a imunizagao de um in- 
divfduo, injetando-lhe vacina preparada com determinada cepa 
de virus, os anticorpos formados durante a resposta secundaria 
mostravam maior afinidade pelas cep as do virus de influenza 
que haviam previamente infectado o pacientc, do que pela va- 
riedade empregada na imunizagao de reforgo. 

Nas infeegoes cronicas e nas parasitoses de longa duragao, 
a produgao de anticorpos, se bem que estimulada pela presenga 
dos parasitos, e parcialmente neutralizada pelo contfnuo langa- 
mento de substancias antigenicas no meio intemo e conseqiicn- 
te formagao de complexo antfgeno-anticorpo. 

Uma situagao de equilfbrio pode est;abelecer-se, de tal modo 
que nem a quantidade de antfgenos nem a de anticorpos cir¬ 
culantes chcgue a provocar um estado de hiperimunidade que 
conduziria a completa destmigao dos parasitos, mas que 6 sufi- 
ciente para impedir sua multiplicagao ativa ou a implantagao de 
novos parasitos provenientes de reinfeegoes. 
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Desenvolve-sc assim, em muitos casos, urn mecanismo ho- 
meostatico pelo qual os parasitos promovem a elaboragao de 
anticorpos que, finalmente, regulam sua populagao, mantendo- 
a cm m'veis baixos, compatfvcis com a sobrcvivcncia tanto do 
hospedeiro como da especie parasitaria. Mecanismos desse tipo 
nao devem ter sido estranhos aos fenomenos de adaptagao para- 
sito-hospedeiro amparados pela selegao natural. 

A cstimulagao repetitiva de uma resposta imunologica pode 
acompanhar-se de efeitos desfavoraveis para o hospedeiro, par- 
ticularmente quando haptenos ou imunogenos soluveis estao 
em jogo. 

Parte das imunoglobulinas produzidas, sobretudo as da 
classe IgE, podem fixar-se sobre ceiulas do hospedeiro, por 
ocasiao da resposta primaria, e dar origem a hipcrsensibili- 
dade do tipo 1 ou anafilatica. Esses anticorpos associados as 
ceiulas, ao reagirem com os antfgenos introduzidos mais tar- 
de, poem em marc ha mecanismos de liberagao de mediadores 
de inflamagao e alergia, nocivos ao proprio organismo que os 
fabricou (ver o Cap. 8). 

A introdugao de antfgenos em excesso pode levar a forma- 
gao de complexos imunes que lesarao as membranas serosas 
(nas articulagoes, pulmoes, rins etc.) ao se depositarem af e 
fixarem o complemento (hipersensibilidade do tipo III ou por 
complexos imunes). 

IMUNIDADE NAS INFECGOES 
HELMINTICAS 

As infecgdes produzidas por virus, bacterias e protozoarios 
tern em gcral decurso agudo, com acentuada multiplicagao do 
agente etiologico e marcada virulencia. 

Isso da ensejo a produgao maciga de material imunogenico 
em um hospedeiro suscetfvel, que sera estimulado a produzir 
anticorpos rapida e intensamente. 

A gravidade dos processos patogenicos desenvolve, por 
outro lado, uma pressao seletiva que tende a eliminar de uma 
populagao os indivfduos menos capazes de utilizar eficiente- 
mente seus mecanismos defensivos e poupa os geneticamente 
mais resistcntcs. Comprecnde-se pois que, gragas a uma selc- 
gao natural dos hospedeiros, as respostas imunologicas con¬ 
tra esses tipos de agentes infeceiosos sejam quase sempre tao 
import antes. 

Nas infecgoes por metazoarios, a situagao e diferente. Os 
processos parasitarios sao geralmente de evolugao cronica. O 
numero de formas infectantes e reduzido c a populagao parasi¬ 
taria mantem-se ou decresce no decurso do tempo. 

A maior capacidade imunogenica concentra-se nas formas 
invasoras (ovos, larvas infectantes ou primeiros estadios parasi¬ 
tarios), enquanto os vermes adultos, como por exemplo os hel- 
mintos que habitam as cavidades do aparelho digestivo, pouco 
ou nenhum significado imunologico possuem. 

A prcsenga dos vermes adultos nao 6 incompatfvel com uma 
resistencia adquirida contra o parasito nas fases infectantes 
(imunidade contra as reinfecgoes). 

Os anticorpos produzidos podem ser classificados, do ponto 
de vista de suas conseqiiencias para a defesa do hospedeiro, em 
duas classes: 


1. Anticorpos protetores ou funcionais, isto e, capazes de 
reagir com um antfgeno parasitario causando a morte ou, pelo 
menos, o bloqueio do dcsenvolvimento do parasito. 

2. Anticorpos nao-funcionais, que podem testemunhar a 
presenga do parasitismo (sendo muito uteis para as tecnicas de 
diagnostico imunologico) mas sem poder efetivo para eliminar 
ou controlar a infeegao. 

Dos anticorpos produzidos nas infecgoes helmfnticas muito 
poucos sao funcionais, contribuindo para a protegao do hospe¬ 
deiro ou para limitar o parasitismo. 

Eles agem o mais das vezes contra as formas larvarias, du¬ 
rante o curto periodo da fase invasora do parasito. 

Os anticorpos elaborados por ratos; infestados com Taenia 
taeniformis (que compreendem IgA, ao mvel da mucosa intes¬ 
tinal, e IgG nos tecidos do hospedeiro) sao eficientes para im- 
pedir reinfecgoes, pois destroem as fonnas invasoras durante a 
primeira semana que se segue a ingestao de ovos do parasito, 
pelo rato. 

Mas mostram-se incapazes de agir contra as laivas mais evo- 
lufdas (estrobilocercos, contidos em cistos de tecido conjunti- 
vo, no ffgado). 

Essa mudanga seria devida, de um lado, a dificuldade de tra- 
vessia da parede cfstica pelas macromoleculas de imunoglobu¬ 
linas e, de outro, pelo fato de comegar o parasito a produzir uma 
glicoprotefna anticomplementar. O complemento e requerido 
para a agao dos anticorpos sobre essas larvas. 

Os vermes adultos mostram-se, em geral, refratarios aos me¬ 
canismos imunologicos, apesar de serem bastante antigenicos 
e de estimularem produgao por vezes abundante e variada de 
anticorpos. 

Em macacos rhesus, uma infestagao ligeira com Schistosoma 
mansoni produz consideravel resistencia a reinfecgoes. Mas, 
ainda que os vermes adultos constituam a principal fonte de 
antfgenos, o alvo dos anticorpos sao os esquistossomulos, for¬ 
mas larvarias que realizam o ciclo migratorio entre a pele e o 
sistema porta intra-hepatico. 

A resistencia contra os cestoides adultos, na luz intestinal, e 
pequena ou nula. 

No entanto, produz-se intensa reagao frente as formas larva¬ 
rias. Contra o embriao hexacanto (ou oncosfera), que invade os 
tecidos do hospedeiro, surge precocernente um tipo de reagao 
que provoca eventualmente a Use do parasito. 

Deve-se lembrar que, atraves das glandulas de penetragao 
das larvas, sao langados diretamente nos tecidos da mucosa 
intestinal poderosos antfgenos funcionais. Entrctanto, o pro- 
cesso de invasao requer apenas uns poucos minutos para com- 
pletar-se. 

Mais tarde, surgem os anticorpos contra as formas larvarias 
que se encontrem nos tecidos. Por exemplo, contra os cisticer- 
cos localizados nos musculos ou em outros orgaos. A reagao 
pode induzir, entao, certa protegao ao produzir alteragoes na 
cutfcula dos cisticercos em desenvolvimento, de tipo opsoni- 
zante, que facilita o ataque das ceiulas fagocitarias. 

Os estudos experimentais demonstram, geralmente, a inefi- 
ciencia dos antfgenos de nematoides adultos para induzir prote¬ 
gao do animal de prova. Esta pode ser conseguida, no entanto, 
com os antfgenos existentes no lfquido que produz o desencis- 
tamento das larvas, bem como nas secnegoes recuperadas dos If- 
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quidos em que as iarvas foram mantidas, ou obtidos de extratos 
somaticos dos estadios larvarios capazes de penetrar ou viver 
nos tecidos do hospedciro. 

Outro fato importante, demonstrado nesses cstudos, c que as 
Iarvas de quarto estadio dos nematoides (isto e, as que prece- 
dem o desenvolviraento da fase adulta) constituem o alvo prin¬ 
cipal dos anticorpos protetores.de natureza humoral. 

Em resumo, as formas infestantes de trematodeos, cestoides 
e nematoides tern algumas caracteristicas comuns indispensa- 
veis para a compreensao da imunidade nas helmintfases: 

a) sao frequentcmcnte organismos que desenvolveram uma 
fase de vida livre e possuem importantes reservas nutritivas; 

b) dispoem de mecanismos de reconhecimento de seus 
hospedeiros e dispositivos que desencadeiam os processos de 
penetragao. A reagao dos parasitos ao esti'mulo fomecido pelo 
hospedeiro consiste muitas vezes na libertagao de substancias 
de grande poder antigenico, ora destinadas & penetragao, ora 
apenas ao reconhecimento do hospedeiro adequado; 

c) tais substancias, que induzem a resistencia do hospedeiro 
em grau maior ou menor, sao produtos de uma atividade transi- 
toria e de duragao muito curta (talvez minutos); 

d) o proprio ato de penetragao desencadeia mecanismos de 
transformagao do parasito, encerrando uma etapa evolutiva, 
com seu metabolismo peculiar, para iniciar outra, conduzindo & 
vida parasitaria do verme adulto. 

A transitoriedade da fase imunizante e a resistencia dos ver¬ 
mes adultos aos mecanismos defensivos sao aspectos relevan- 
tes do problema. 0 carater cronico da infecgao e o baixo poder 
patogenico, na generalidade dos casos, contribuem pouco para 
a selegao de hospedeiros com reatividade tao acentuada contra 
os helmintos quanto costumam demonstrar frente as infecgoes 
por virus e bacterias. 

Evasao dos Parasitos aos Dispositivos 
Protetores do Hospedeiro 

Vimos que alguns parasitos e, particularmente, certos hel¬ 
mintos adultos mostram-se refratarios aos mecanismos imuno- 
logicos do hospedeiro. Este fato, de grande importancia para a 
sobrevivencia e propagagao dos elementos parasitarios, revela 
a cxistencia de processos que se desenvolvem com o proprio 
parasitismo e que neutralizam as agoes empreendidas pelo sis- 
tema imunologico. 

Em alguns casos bem cstudados, constatou-se que os meca¬ 
nismos de evasao variant de especie para especie, podendo ser 
de natureza muito diferente. 

Em Schistosoma, demonstrou-se a presenga de antigenos se- 
melhantes aos do hospedeiro (pertencentes ao sistema A, B, H 
dos tipos sangiiineos) na superficie externa da membrana plas- 
matica que reveste todo o corpo do verme adulto. Dessa forma, 
o helminto consegue exibir certo mimetismo imunologico e 
evitar seu reconhecimento como “nao-prdprio” pelos macrofa- 
gos sensibilizados. 

Esses antigenos aparecem uma semana depois de formado o 
esquistossomulo e parece resultarem da apropriagao, peia larva, 
das moleculas antigenicas elaboradas pelo hospedeiro, pois sao 
sempre caracteristicas do animal que esta albergando o parasito. 


Outras particularidades da membrana externa do Schisto¬ 
soma, como o fato de ser constituida por mais de uma cama- 
da de membrana celular unit aria, bem como por descamar-se e 
rcnovar-sc continuamente, favorccem o processo dc escape, ao 
eliminar os complcxos antigeno-anticoipo ai formados. 

Trypanosoma brucei das subespecies gambiense e rhode- 
siense, agentes etiologicos da tripanossiomiase africana (doenga 
do sono), sao protozoarios flagelados, que se multiplicam no 
sangue dos pacientes de forma a apres entar surtos de alta para¬ 
sitemia, seguidos de pronunciada queda do numero de parasitos 
por milimetro cubico de sangue. 

Este fenomeno, que se repete varias, vezes em cada infecgao, 
corresponde a destruigao maciga dos flagelados pelos anticor¬ 
pos produzidos pelo paciente contra os antigenos parasitarios. 

A cada vez que a parasitemia volta a subir, constata-se que o 
Trypanosoma exibc nova constituigao antigenica, contra a qual 
os anticorpos elaborados anteriormente sao inoperantes. O or- 
ganismo tera que sintetizar novo tipo de anticorpo para contro- 
lar o segundo surto de parasitemia, e assim por diante. 

Nove diferentes tipos antigenicos ja foram detectados em T. 
brucei, sucedendo-se sempre na mesma ordem, no decurso de 
cada infecgao que, desse modo, se prolonga, apesar dos anticor¬ 
pos especificos e funcionais produzidos contra o flagelado. 

Essas variagoes antigenicas tem sido descritas tambem em 
outras especics dos gencros Plasmodium e Babesia. 

Outros mecanismos de evasao foram desenvolvidos por 
Besnoitia, Toxoplasma, Leishmania, Trypanosoma cruzi, 
Mycobacterium tuberculosis e M. leprae. Esses microrganis- 
mos conseguem resistir a fagocitose pelos maerdfagos e outras 
celulas, utilizando um dos seguintes es;tratagemas: 

Quando e fagocitado, o Toxoplasnia gondii consegue, por 
mecanismo ainda nao elucidado, impodir a fusao da parede dos 
lisossomos com a do vacuolo de fagocitose e, portanto, a pene- 
tragao das enzimas digestivas neste ultimo. Leishmania enrietti 
e outras especies do mesmo genero podem viver no interior de 
vacuolos digestivos dos macrofagos aitivados, mesmo quando 
os lisossomos consigam fundir-se com eles. 

Se esses maerdfagos tiverem fagociilado in vitro uma mistura 
de L. enrietti e Listeria monocytogenes, o resultado observado 
sera a destruigao das Listeria e a persistence das Leishmania 
que ai se multiplicam. 

Experiences feitas com maerdfagos de rato e Trypanosoma 
cruzi demonstraram que, mesmo quando nao ativadas, essas 
celulas eram capazes de fagocitar todos os Trypanosoma num 
prazo de duas horas e de destruir a grande maioria deles dentro 
de 24 horas. 

Entretanto, tres ou quatro dias depois, as celulas continham 
grande numero de flagelados em multiplicagao, e uma analise 
mais minuciosa demonstrou que esses; parasitos encontravam- 
se fora dos fagossomos, vivendo no citoplasma celular, ao abri- 
go das enzimas digestivas do macrofago. 

Ainda outro fenomeno constatado mas infeegoes por malaria 
(Plasmodium falciparum ) e por Trypanosoma brucei gambien¬ 
se 6 a imunossupressao: nestas doengas, a produgao dc IgM e 
elevada, porem apenas 5% ou menos dessas imunoglobulinas 
reagem especificamente com antigenos; de P. falciparum e de T. 
b. gambiense. Esses mesmos pacientes respondem fracamente 
a vacinagao com toxoide tetanico ou atntigenos de Salmonella. 
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Haveria nesses casos uma estimulaqao policlonal com grande 
produQao de anticorpos inespeci'ficos. 

Imunodepressao e Parasitoses 

Ve-se a importancia da imunidade, nos casos de pacientes 
que estao imunodeprimidos por qualquer razao (infecciosa, te- 
rapeutica ou genetica). 

A imunossupressao explicaria por que os pacientes com tripa- 
nossomfase africana tern aumentada suscetibilidade a numerosas 
outras infecgoes e, talvez, a razao pela qual e mais freqiiente em 
areas malarigenas a ocorrencia do linfoma de Burkitt. 


A infec^ao pelo virus HIV, causadlor da sfndrome de imu- 
nodeficiencia adquirida (AIDS), torna os pacientes particu- 
larmente suscetfveis a varias outras viroses, protozooses e 
helmintt'ases. Assim, diversos patogenos passam a dominar 
o quadra clfnico dessa doen^a, sucessiva ou associadamente, 
produzindo: pneumonia por Pneumocystis carinii , criptospo- 
ridiose cronica, toxoplasmose, isosporiase, candidfase bron- 
quica, criptococose, histoplasmose disseminada, estrongiloi- 
dfase extra-intestinal, infecpoes por Mycobacterium tubercu¬ 
losis ou M. avium , por citomegalovuus, por herpervfrus etc. 
Eles se tornam frequentemente a causa imediata da morte dos 
aideticos. 
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Parasitismo e Processos Patologicos; 
Regeneragao e Cicatrizagao 


PATOGENICIDADE E VIRULENCIA 
PENETRAQAO DOS PARASPPOS NO HOSPEDEIRO 
LESOES CELULARES E MECANISMOS 
PAROGENICOS 
Etiopalogenese das lesoes 

Anoxia e desorganizagao do metabolismo energetico 

Desregulagao do volume celular 

Alteragao das mitocondrias 

Auto-agressao por lisossomos 

Radicals livres 

liesposta imunitdria na origem de lesoes 
Manifestoes sistemicas na reagao defase aguda 
Aspectos rnicroscopicos das lesoes celulares 
Necrose 
Apoptose 

Inclusoes e pigmentos 

Crescimento, envelhecimento e regeneragao celular 
Lesoes relacionadas com agentes infecciosos 


PATOGENICIDADE E VIRULENCIA 

Vimos, nos capi'tulos anteriores, que o parasitismo e um tipo 
de associa 9 §o entrc indivfduos de especies difcrentes (geralmen- 
te muito afastadas filogeneticamente) que estabelecem entrc si 
rela^Ses ecoldgicas e bioqufmicas muito rntimas e complexas. 

Por suas conseqiiencias, essas relates soem beneficiar am- 
bas as especies envolvidas (no mutualismo e na simbiose) ou 
apenas uma delas (o parasito) sem prejufzos para o hospedeiro. 
Mas, em certos casos, o parasitismo pode resultar, a curto ou 
longo prazo, no desenvolvimento de condi^oes desfavoraveis 
para um ou para ambos os organismos, ainda que isso em ge- 
ral nao afete grandemente o futuro das respectivas populates 
(pois atinge apenas parte delas, sendo normalmente compattvel 
com a sobrevivencia das duas especies). 

De acordo com a terminologia medica tradicional, essencial- 
mente antropocentrica e pragmatica, costuma-se distinguir os 


INFLAMAQAO 

CELULAS E MED1ADORES DA RESPOSTA LOCAL AS 
LESOES 

Principals celulas dos mecanismos pmtelores 
Mediadores de natureza lipidica 
Citocinas e outros mediadores 
O PROCESSOINFLAMATORIO 
Tipos de inflamagao 
Inflamagao aguda 
lnflamagao cronica 
Inflamagdo cronica granulomalasa 
REST1TU1QAO, REGENERAGAO E C1CATR1ZAQAO 
Regeneragao 
Ctcalruagdo e fibrose 

Homeostasia do tecido conjuntwo 
Cicatrizagao patoldgica: fibrose 
HIPERPLASIAS, METAPLASIAS E NEOPLASIAS 
RELACIONADAS COM PAJiASJTOS 


parasitos que causam dano, doen<;a ou enfermidade a seus hos- 
pedeiros, classificando-os como patogenicos (do grego pathos, 
doen 9 a, e geno, gerar). Os demais sao ditos nao-patogenicos. 

A patogenicidade e uma caracterfstica que pode ser apre- 
sentada por certa especie ou subespecie de parasito (algumas 
vezes, por uma variedade ou linhagem) em rela^ao a um dado 
hospedeiro. Hi parasitos sempre patogenicos, mas outros o sao 
apenas em funijao de determinadas circunstancias (localiza^ao, 
numerosidade, presen<;a de imunodepressao no hospedeiro 
etc.). A patogenicidade 6 considerada atributo qualitative, para 
o qual nao distinguimos graus: dizemos que um parasito e ou 
nao e patogenico, em determinadas co ndi^oes. 

A gravidade das lesoes que possam resultar do parasitismo, o 
grau de nocividade para determinado hospedeiro, e outra carac- 
teristica da associa^ao parasitaria e a el.a chamamos virulencia. 
A virulencia pode ser grande ou pequena, aumentar ou dimi- 
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nuir, em fungao de numerosos fatores, como por exempio a va- 
riedade ou linhagera do parasito, sua capacidade invasora, sua 
passagem repetida por animais suscetlveis, a via de inoculagao 
no hospedeiro e sua localizagao definitiva. Tambem influera a 
idade do hospedeiro, seu estado nutricionai ou imunitario etc. 

Alguns autores definem patogenia como a capacidade de 
produzir doenga e virulencia como a de multiplicar-sc no orga- 
nismo hospedeiro e transmitir-se a novos hospedeiros. 

PENETRAgAO DOS 
PARASITOS NO HOSPEDEIRO 

A agao dos parasitos comega muitas vezes com os meca- 
nismos que permitem invadir e ocupar um nicho ecologico no 
organismo do hospedeiro. A penetragao pode ser passiva ou 
ativa. 

Passivamente penetram aqueles que sao ingeridos com ali- 
mentos ou aguas contaminadas, tais como os cistos de proto- 
zoarios intestinais, os ovos de Enterobius, os cisticercos de 
Taenia contidos na came de boi ou de porco. Tambem pene¬ 
tram passivamente os que sao inoculados por insetos hematofa- 
gos (como as leishmanias, tripanossomos e plasmodios), pelos 
acaros (como as babesias) etc. 

A penetragao ativa pode ter lugar pela pele, como o fazem as 
larvas de ancilostomideos, de estrongiloides e de esquistosso- 
mos; ou pelas conjuntivas (como Trypanosoma cruzi). Alguns, 
depois de chegarem passivamente ao tubo digestivo do hos¬ 
pedeiro, onde sob a agao de fatores locais da-se o desencista- 
mento ou a eclosao dos cistos ou dos ovos, iniciam atividades 
lfticas ou mecanicas, transpondo o epitelio ou tambem as de- 
mais camadas da mucosa e da submucosa (como os trofozoitas 
de Entamoeba histolytica , as larvas de Ascaris e Fasciola, as 
oncosferas de Taenia e de Echinococcus), para completarem 
sua evolugao ou buscarem seu habitat definitivo em diferentes 
orgaos ou tecidos do hospedeiro. 

Os mecanismos de penetragao ora consistem na excregao de 
enzimas proteolfticas, hialuronidase ou outros processos de lise 
dos tecidos, ora decorrem da adesao do parasito a receptores 
da membrana celular e endocitose. Mas tambem podem faze-lo 
mediante ag5es mecanicas, como a dos aculeos de oncosferas. 

LESOES CELULARES E 
MECANISMOS PATOGENICOS 

Etiopatogenese das Lesdes 

A agao nociva desenvolvida por determinado parasito e ge- 
ralmcnte o produto de numerosos e complicados mecanismos 
patogenicos, nem sempre suficientemente esclarecidos. Aqui, 
vamos analisar, isoladamente, alguns tipos de lesao parasitaria. 
Mas e nos proximos capitulos, quando se estudar cada parasito 
e a doenga que produz, que faremos a integragao da patologia 
com a biologia do parasito para caracterizar cada entidade no- 
sologica e o quadro clrnico corrcspondente. 

A base de todo processo patogenico encontra-se em alte¬ 
ragoes das estruturas celulares e subcelulares, direta ou indi- 


retamente ocasionadas pelo parasitismo. A doenga, em ultima 
instancia, resulta de certas modificagoes que se produzem em 
organelas ou em macromolcculas, diretamcnte — como pela 
fragmentagao de moleculas importantes, alteragao dc sua con- 
formagao espacial, inibigao de enzimais, agao detergente sobre 
membranas etc.; ou, indiretamente, ao prejudicar o fomecimen- 
to de 0 2 ; ao modificar a resposta imunologica; ao alterar os 
mecanismos de produgao e inativagao de radicals livres etc., 
que afetam o equillbrio fisiol6gico das cdlulas e tecidos. 

Alguns autores falam de agressoes ao referir-se a quaisquer 
perturbagoes que alterem, ainda que transitoriamente, o equilf- 
brio funcional ou a homeostasia celular. 

Essas agoes nocivas podem ser de origem interna (quando 
aparecem como defeitos geneticos ou metabolicos) ou de ori¬ 
gem externa (quando envolvem fatores; como os agentes ffsicos 
ambientais, as substancias quimicas tcixicas, os agentes micro- 
bianos e parasitarios, as deficiencias nutricionais ou a privagao 
de elementos indispensaveis, como o 0 2 ). Muitas vezes, causas 
extemas e intemas combinam-se na produgao das lesoes. 

Diferentes tipos de cdlulas, em fase:s diferentes de seu ciclo 
reprodutivo ou em estadios evolutivos diversos, podem ser afe- 
tados por um mesmo fator nocivo de rnaneira bastante diversa. 
Determinada agao pode causar a morte imediata de uma celula; 
ou redugao de sua longevidade, caso ela sobreviva, apos um 
retomo as condigoes de normalidade. 

Muitos tipos de lesao, que nao chegam a ser letais para a 
celula, produzem modificagoes estruturais e funcionais ainda 
compativeis com sua sobrevida por um perfodo mais ou menos 
prolongado. 

Exemplos disso sao a acumulagao no citoplasma de pigmen- 
to malarico ou de lipfdios; a tumefagao turva; a formagao de in- 
clusoes nucleares ou citoplasmicas; a formagao de lisossomos 
autotrdficos; modificagoes de volume ou de forma da celula; 
modificagoes de suas migragoes; bem como alteragoes no ciclo 
mitotico ou importantes mudangas da superffcie celular, como 
nas transformagoes neoplasicas. 

ANOXIA E DESORGANIZA£AO DO 
METABOLISMO ENERGETICO 

Qualquer que seja sua causa, uma redugao do fomecimento 
de O, (hipoxia) ou a parada total desse suprimento (anoxia) 
sao fatores freqiientes e importantes cle lesao. Eles podem ser 
devidos a uma obstrugao vascular, produzindo redugao do fluxo 
sangtimeo, ou a interrupgao dcste (isquemia). 

Uma isquemia completa produz efeito letal, capaz de des- 
truir alguns neuronios apos 3 minutos sem 0 ; e destruir as fi* 
bras miocardicas depois de meia hora.. Caso a circulagao seja 
restabelecida a tempo, pode haver recuperagao e volta a norma¬ 
lidade funcional. Mas se o suprimento sangiimeo nao retomar 
logo aos niveis anteriores, o deficit persistente levari as celulas 
a um processo de degeneragao e morte (necrose). 

As principals alteragoes decorrentes do fomecimento defi- 
ciente de O, sao: 

1. Primeiro, subita redugao da tensao de oxigenio no meio e, 
portanto, bloqueio retrogrado das oxiclagoes na cadeia respira- 
toria das mitocondrias. A queda na liberagao de energia, que daf 
resulta, impede a sintese fosforilativa de ATP a partir de ADP 
(reagao que consome energia; ver o Cap. 1) e determina acumu- 
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lo de FADH n e de NADH 2 . O excesso destas substancias reduz 
a atividade do ciclo de Krebs e causa eleva^ao de acetil-CoA, 
favorecendo a sfntese de acidos graxos (Figs. 1.7 e 1.10). 

2. 0 acumulo de AMP e de ADP (visto que caiu a sfntese 
de ATP) leva 4 estimula^ao das enzimas da glicolise anaerobia 
(onde pouco ATP 6 formado), com produqao aumentada de aci- 
do latico e redu 9 ao do pH intracelular. 

Como a falta de circula^ao impede a remo<;ao de acido latico 
e de Ions H + , baixa tambem o pH extracelular. Mas, no nucleo 
celular, isso contribui para a aglomera^ao da cromatina (rever- 
sfvel) e redu^ao da sfntese de RNA. A •continua^ao do processo, 
entretanto, leva a picnose. 

3. A reduzida produijao de ATP impede o funcionamento 
das bombas eletrolfticas da membrana, ATP-dependentes (ver 
o Cap. 1), causando desequilfbrio ionico do citoplasma, com 
perda de K + e Mg ++ e acumula^ao de Na' e agua no citossol, no 
retfculo endoplasmico e nas mitocondrias (degenera^ao hidro- 
pica ou vacuolar). 

Aumenta tambem o Ca ++ no citossol, que altera o citoesque- 
leto e ativa proteases e fosfolipases. Os triglicerfdios aumentam 
(esteatose). 

A reoxigena^ao tardia pode agravar as lesoes pela forma^ao 
de radicals livres, a partir de 0 ,, sob a a^ao da xantina-oxidase 
formada no processo. 

DESREGULA£AO DO VOLUME CELULAR 

As celulas dos organismos superiores tern composi^ao dis- 
tinta daquela do meio interno onde vivem (lfquido extracelular) 
e devem manter esta composi^ao gramas aos mecanismos re- 
guladores da permeabilidade e do transporte atravds da mem¬ 
brana celular, descritos no Cap. 1 (ver A membrana celular; 
Transporte de materials). 

Lesoes Diretas das Membranas e Desequilfbrio Hfdrico. 

Depois das lesoes isquemicas, as agressoes que mais freqiien- 
temente provocam a mortc celular sao as dirigidas diretamente 
contra sua membrana. Bias podem ser devidas a toxinas, a me- 
tais pesados (como os sais de mercurio) ou a outras substancias 
toxicas. 

Algumas toxinas content fosfolipases que, ao desdobrarem 
os fosfolipfdios, liberam diglicen'dios e modificam as protefnas 
da membrana, alterando a estrutura e as fun^oes desta. 

Desde que seja alterada a integridade da membrana celular, 
de seu sistema transportador, do suprimento de energia (ATP) 
ou do gradiente eletroqufmico, fica comprometida a regular ao 
do equilfbrio ionico e do volume celular. 

A entrada ou safda de agua 6 controlada automaticamen- 
te por fatores como a pressao hidrostatica nos dois lados da 
membrana, o potencial eletrico e a atividade qufmica, que em 
condi^oes normais asseguram o equilfbrio hfdrico. Alterando- 
se algum dos mecanismos reguladores, a celula tende para um 
equilfbrio osmotico, com entrada de agua e sais, aumento de 
volume e eventualmente ruptura da membrana (Fig. 1.5). 

O desequilfbrio hfdrico e a permeabilidade aumentada das 
membranas levam a dilata^ao do retfculo endoplasmico, onde co- 
me§a a notar-se o desprendimento dos polirribossomos, induzido 
pelo Ca". Estes e os ribossomos livres irao, depois, dispersar-se 
e desfazer-se em seus monomeros, ja que para sua integra^ao 
faltam mRNA e fontes de energia. A sfntese de protefnas decai 


ao mesmo tempo. Mas tudo ainda pode voltar ao normal se for 
restabelecida a oxigena^ao e a produgao de ATP. 

Numa etapa seguinte do processo, a microscopia eletronica 
mostra a forma^ao de bolhas na superffcie celular (cheias de 
um material de baixa densidade e reduzida viscosidade) que 
aparecem e desaparecem sucessivamonte, bem como de alte- 
ra 9 oes nas vilosidades das celulas epiteliais, provavelmente 
decorrentes das modifica 9 oes sofridas. pelo citoesqueleto (mi- 
crotubulos e microfilamentos) em fun 9 ao da maior concentra- 
9 ao de ions Ca“. 

Nesta fase, as altera 9 oes que afetam o citoesqueleto come- 
9 am a produzir modifica 9 oes na forma das celulas. 

A sfntese proteica encontra-se par;tlisada e todos os ribos¬ 
somos estao dissociados em seus moinomeros. Os lisossomos 
apresentam-se, em geral, dilatados e claros, mas nao ha sinais 
de vazamento de hidrolases. 

A membrana celular cnfraquece, pela a 9 ao das lipases, falta 
de materials de substitu^ao e desacopiamento do citoesqueleto, 
podendo romper-se facilmente. 

ALTERA^AO DAS MITOCONDRIAS 

Na celula normal, as mitocondrias; deslocam-se, dividem- 
se ou se fundem, aumentam ou dimimaem ligeiramente de vo¬ 
lume em conseqiiencia de seu estado funcional. As agressoes 
leves manifestam-se por aumento de tamanho das organelas 
e redu 9 §o da densidade 6 ptica, que piroduzem o aspecto his- 
tologico conhecido como tumefa 9 ao turva. Este quadro e 
reversfvel. 

Entre os agentes que provocam dilata 9 ao das mitocondrias 
encontram-se os ions Ca + *, acidos graxos, hormonios (tiroxina) 
e substancias capazes de lesar membranas celulares, como as 
fosfolipases. 

As lesoes mais importantes conduzem a pronunciada dila- 
ta 9 ao, ruptura da membrana externa, desaparecimento das gra- 
nula 9 oes da membrana interna (isto e, das forma 9 oes peduncu- 
ladas que content as A'lPases) e perda total da capacidade de 
produzir ATP (Fig. 1.10). 

AUTO-AGRESSAO POR LISOSSOMOS 

A queda no pH, devido a glicrilise, ao acumulo de lactato e 
4 quebra de esteres de fosfato, aliada a altera 9 oes na composi- 
9 ao ionica das celulas, provoca danos nas membranas dos lisos¬ 
somos. 

Eles se tumefazem, mas retem suas enzimas, enquanto a de- 
genera9ao celular for reversfvel. Depois da morte da celula, a 
passagem das hidrolases para o citossol e a ativa 9 ao de suas 
hidrolases acidas dao infcio ao process o de autolise. 

Os lisossomos content RNAases, DNAases, proteases, fos- 
fatases, glicosidases e catepsinas, que podem atuar sobre subs- 
tratos especfficos, tais como ribonuclooprotefnas, desoxirribo- 
nucleoprotefnas e glicogenio. 

RADICAIS LIVRES 

Sao moleculas que apresentam um eletron nao emparelhado 
no orbital extemo (por ganho ou perda de um eletron), pelo que 
se mostram muito reativas, principalrnente em rela 9 ao a lipf- 
dios, bases purfnicas e pirimfdicas dos. acidos nucleicos, assim 
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como com os resfduos de metionina, histidina, cistefna e lisina 
das protefnas. 

Os radicals livres formam rea^oes em cadeia que levam a 
formagao de novos radicals livres, arapliando sua capacidadc 
de produzir lesoes. 

O oxigenio molecular (0 2 ) e a principal fonte de radicals 
livres, formados nas reaqSes de dxido-reduqao e na cadeia res- 
piratoria, onde a transferencia de eletrons 6 feita um a um, com 
possibilidade de formaqao de superdxido 0 2 * (o asterisco in- 
dica o carater de radical livre). 

Diversas agressoes produzem lesoes por liberar radicals li¬ 
vres. Entre elas, o metabolismo de certas substancias qm'micas, 
as radiaqoes ionizantes, fumaqa de cigarro e alguns tipos de 
alimentos oxidados. As celulas dispoem de sistemas antioxi- 
dantes, como: 

a) superoxido-dismutase, que acelera a transformaqao de 
20 2 ~* + 2H em O, + H 2 0,; 

b) catalase, que transforma 2H 2 0, em 2H,0 + 0,; 

c) sistema dependente de glutation (glutation-peroxidase e 
glutation-redutase), que cliva o H,0,; 

d) vitaminas C e E; 

e) outros sistemas e moleculas, como acido urico, bilirrubi- 
na, carotenoides, cistema, taurina etc., que tambem removem 
os radicais livres, de modo que normalmente ha um equilfbrio 
entre a produ?ao e a inativaqao desses radicais. 

Os fagocitos destroem microrganismos mediante a produ- 
qao de radicais livres e outras especies de moleculas reativas 
derivadas do oxigenio. Mas esses produtos tambem chegam a 
causar lesoes celulares por reagirem com protefnas, lipfdios e 
acidos nucleicos. 

RESPOSTAIMUNITARIA NA ORIGEM DE 
LESOES 

Se um agente patogenico e antigenico, o sistema imunitario 
desenvolve uma resposta que tanto pode proteger o organismo 
como causar lesao por diferentes mecanismos. 

Anticorpos podem bloquear ou estimular uma funqao celu- 
lar, formar complexos Ag-Ac ou fixar complemento, levando a 
liberaqao de fatores que desencadeiam reaqao inflamatoria ou 
agressao direta as celulas-alvo. Tambem levam celulas citoto- 
xicas (macrofagos, linfocitos, neutrofilos etc.) a reconhecerem 
o fragmento Fc de anticorpos presentes nas celulas-alvo e des- 
truf-las (ver o Cap. 7). 

Um mecanismo de imunidade celular faz com que linfo¬ 
citos T citotoxicos, ao reconhecerem certos epi'topos junto ao 
complexo de histocompatibilidade (MHC 1), liberem proteinas 
(perfurinas) que se inserem na membrana celular abrindo po¬ 
res hidrofilos por onde a celula perde eletrolitos e morre. 

Proteases contidas nas granulaqoes desses linfocitos pcne- 
tram pelos pores e fragmentam o DNA nuclear. 

Por outre lado, a imunidade celular pode levar a lesoes, in- 
diretamente, mediante a mobilizaqao de fagocitos que liberam 
enzimas, radicais livres e 6xido nftrico, capazes de agredir celu¬ 
las ou componentes do meio intercelular. As celulas destrufdas, 
por sua vez, lanqam nesse meio antfgenos que induzem reaqao 
auto-imune transitoria, dando origem a processos de rcmoqao 
dos detritos e de estimulos para a reparaqao da lesao. 


Manifesta^des Sistemicas na 
Rea^ao de Fase Aguda 

Agressoes localizadas podem ser responsaveis por respostas 
sistemicas inespecfficas, envolvidas em mecanismos de adap- 
taqao do organismo em face das lesoes produzidas. O conjunto 
de tais respostas e conhecido como rea^ao de fase aguda. Ela 
compreende: modificaqao do padrao dc sfntese protdica pelo ff- 
gado; liberaqao de hormonios da supra-renal e da hipofise; alte- 
raqao do centre termorregulador, do centre do apetite e da sensi- 
bilidade dolorosa; e modificaqoes da resposta imunologica. 

Proteinas de Fase Aguda. Os hepatocitos passam a pro¬ 
duzir menos albumina e aumentam (ate 50 vezes) a produqao 
de protefna C reativa, de ceraloplasmina, transferrina, fibri- 
nogenio, a-l-antitripsina, a-2-macroglobulina, haptoglobina 
e componentes do complemento, que em conjunto recebem a 
denominaqao de “protefnas de fase aguda”. 

A a-l-antitripsina 6 uma inibidora de proteases, que modula 
a aqao das proteases dos fagocitos. Ccruloplasmina e transfer¬ 
rina tem aqao antioxidante. A protefna C reativa, que e a mais 
sintetizada e utilizada em medicina como indicadora de infla- 
maqao, nao tem funqao conhecida (in vitro, inibe a blastogene- 
se). A haptoglobina 6 opsonizante e importante para a remoqao 
dos restos celulares ou da hemoglobina livre na circulaqao. 

Liberal,'fio de Hormonios. A epinefrina (= adrenalina) li- 
berada pelas supra-renais estimula a glicogenolise no ffgado 
e nos musculos, aumentando a glicemia. Ela tambem inibe a 
produqao de insulina e aumenta a de glucagon. Age sobre o 
coraqao, aumentando o debito cardfaco, e produz dilataqao arte¬ 
riolar, principalmente na musculatura esqueletica (o que facilita 
a “reaqao de fuga ou luta”, em condiqcies de perigo). 

Os corticoides aumentam o catabol.ismo proteico e a glico- 
neogenese (a partir dos aminoacidos oxidados). 

A elevaqao da glicemia e dos acidos graxos circulantes au¬ 
menta a disponibilidade energetica do organismo, favorecendo 
a atividade do sistema nervoso. O catabolismo proteico (indu- 
zido pela produqao de glicocorticoides, do cdrtex supra-renal, 
bem como de TNF-a, 1L-1 e IL-6, dos macrofagos ou dos lin¬ 
focitos) proporciona materiais, como a glutamina e a arginina, 
importantes para a multiplicaqao celul ar dos linfocitos etc. 

Febre. £ o rcsultado da desregulaqao dos centres nervosos 
termorreguladores, que ficam com sua capacidade de regula- 
qao alterada para mais. Seus neuronios enviam sinais a outras 
estruturas levando a maior produqao de calor (o paciente sente 
frio, inicialmente), mediante aumento de tiroxina (estimulado- 
ra do metabolismo celular) e contraqoes das fibras musculares 
(tremores). Ocorre principalmente qu.'indo a agressao provem 
de um agente infeccioso. Terminado o processo, o sistema re- 
gulador volta a funcionar para temperaturas em tomo de 37°C, 
desencadeando os mecanismos de aba ixamento termico (sudo- 
rese e taquicardia, que por sua vez aumentam a filtraqao renal 
e a diurese). 

Dor. Faz parte da reaqao de fase aguda um aumento da re- 
sistencia a dor, devido & produqao de; endorfinas que, agindo 
sobre os centres talamicos e sobre a fo rma^ao reticular, elevam 
o limiar de sensibilidade a esse sintoma. 

Altera^oes do Apetite e do Sono. 1L-1 e TNF-a, alem de 
induzirem a secreqao de catecolaminas, atuam sobre o sistema 
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nervoso central inibindo o apetite. Ingerindo menos aliraentos, 
quando o metabolismo esta aumentado, o paciente apresenta 
perda de peso, sobretudo nos processos cronicos. As mesmas 
citocinas auraentam a irritabilidade do sistema nervoso central 
e causam insonia. 

Atividade de Fagocitos e Numero de Leucocitos. O au- 

mento de corticoides e hormonios adrenergicos concorre para 
diminuir a capacidade das celulas fagocitarias, ao elevar a es- 
tabilidade das membranas e dificultar, assim, a atividade fago- 
citaria que depende da fusao lisossomo-fagossomo. Por outro 
lado, a 1L-1 e o fator estimulador de colonias para granulocitos 
e monocitos (CSF-GM), liberados por macrofagos e linfocitos, 
atuando sobre a medula ossea causam leucocitose. Mas os eosi- 
nofilos estao em geral diminuidos, pel a agao dos corticoides. 

Modulagao da Resposta Imunitaria. Esta resposta e mo- 
dificada pelos corticoides, que, quando aumentados, reduzem 
a atividade das celulas T; pela epinefrina, que diminui a ca- 
pacidade proliferativa dos linfocitos, c pclas endorfinas, que 
tambem interferem na atividade dos linfocitos T. 

Por outro lado, TNF-a, IL-1 e IL-6 estimulam algumas ati- 
vidades imunologicas, melhorando sob alguns aspectos seu 
desempenho. Aparentemente, na reagao de fase aguda, ha ten- 
dencia para produzir-se imunossupressao, de forma a evitar 
respostas exageradas de auto-agressao que, destruindo celulas, 
libcram mais auto-antigenos. Isso pode favorecer, tambem, a 
sobrevida de alguns parasitos. 

Aspectos Microscopicos das Lesoes Celulares 

As alteragoes iniciais das celulas, em mvel molecular, po- 
dem nao se traduzir por modificagbes morfologicas visiveis a 
microscopia optica, mas identificaveis por outras tecnicas. 

Modificagoes do contomo celular, redugao ou apagamento 
das vilosidades e aparecimento de bolhas decorrem de altera¬ 
goes da estrutura da membrana celular (por deficiencia de fos- 
folipfdios e protemas) e do citoesqueleto subjacente (deficien¬ 
cia de espectrinas etc. que normalmente ligam a membrana ao 
citoplasma). Excesso de colesterol na membrana aumenta sua 
fluidez e a redugao das proteinas prejudica o transporte normal 
de ions e moleculas atraves dela. 

As mitocondrias alteram-se precocemente, com retragao da 
matriz interna e, depois, tumefagao e redugao das cristas. O 
processo e reversivel nas lesoes por anoxia, alcoolismo etc., 
mas ap6s dcgeneragao da membrana interna e o aparecimento 
de granulagoes densas ou cristais de sais calcarios no seu inte¬ 
rior, a desintegragao e rapida. 

Em presen 9 a de substancias estranhas a metabolizar, o reti- 
culo endoplasmico e induzido a crescer e se dilata muito. Mas 
no complexo de Golgi a degeneragao hidropica e moderada e 
suas vesfculas se retraem pela reduzida atividade. 

No citossol, agua e eletrolitos acumulam-se, desde que se 
alterem a permeabilidade da membrana celular e de outras es- 
truturas, influenciando por sua vez o citoesqueleto. O aumento 
de Ca ativa uma protefna (gelsolina) que desfaz a rede tridi¬ 
mensional de microfilamentos, mantida por actina, miosina e 
filamina, no ectoplasma, e de que depende a forma da celula. 

No nucleo da celula, a membrana nuclear apresenta aumen¬ 
to da cistema perinuclear, invaginagoes e tortuosidades, espes- 


samento da lamina interna, alteragao do numero e diametro 
dos poros. O nucleoplasma aumenta, por conter mais agua e 
eletrolitos, e seu pH baixa, levando a maior espiralizagao da 
cromatina que sc acumula na periferia, antes de comcgar sua 
desorganizagao com a morte da celula,. 

NECROSE 

Pode ser definida como a morte celular em um organismo vivo, 
seguida de autolise. Ela corresponde ao conjunto das alteragoes 
morfologicas, em um organismo ou orgao vivo, que resulta em 
geral da agao de enzimas degradadora.s e letais, liberadas pelos 
lisossomos que perderam sua capacidade de conter as hidrolases 
no seu interior. No citossol, essas enzirnas sao ativadas pelas al- 
tas concentra95es de Ca” e iniciam o processo de autolise. 

As altera 9 oes detectaveis pela microscopia optica ocorrem 
algum tempo depois da morte celular bioqufmica, que e deter- 
minada,essencialmente, por dois processos: 

1) digestao enzimatica da celula e 

2) desnatura 9 ao das proteinas. 

Quando as enzimas catalfticas derivam dos lisossomos da 
propria celula, o processo e dito autolise; quando de leucocitos 
imigrantes, o processo e denominado heterolise. 

Nas colora 9 oes histologicas feitas com hematoxilina-eosina 
(HE), o aumento de afinidade pela eosina (eosinofilia) constitui 
uma das primeiras indica 9 oes de que esta ocorrendo um pro¬ 
cesso de necrose, ainda que isto nao sc manifeste muito preco¬ 
cemente. Sua explica 9 ao estaria na maior exposi 9 ao de sitios 
positivos para a fixa 9 ao do corante, quando comega a desnatu- 
ragao das cadeias polipcptfdicas. 

Outra causa e a perda da basofilia citoplasmica (a hemato- 
xilina 6 um corante carregado positiva:mente) devida, em geral, 
aos polirribossomos que se desprendem do reticulo endoplas¬ 
mico e se desintegram (Fig. 8.1). 

Notam-se, tambem, aumento de volume das mitocondrias, 
visiveis como globulos eosinofflicos, f»r seu alto conteudo em 
protemas basicas; granulagao do citoplasma; deposigao de fos- 
fato de calcio e digestao das organelas. 

O nucleo mostra, inicialmente, aumento dos agregados de 
cromatina; depois, basofilia acentuada, aspecto mais grossei- 
ro e retragao do material cromatico, que se toma eletrondenso 
— picnose. Segue-se fragmentagao da cromatina e do proprio 
nucleo — cariorrexe — e, finalmente, o desaparecimento do 
material cromatico coravel, por cariol ise (digestao da cromati¬ 
na, que perde sua densidade eletronica). 

Dependendo do balango entre proteolise progressiva, coa- 
gulagao de protemas e calcificagao, diversos tipos de necrose 
podem manifestar-se: necrose de coagulagao, de liqiiefagao, 
caseosa e gomosa. 

Necrose de Coagulagao ou Necrose Isquemica. Alem das 
alteragoes nucleares referidas, o citoplasma apresenta aspecto 
de material coagulado, acidofilo e granuloso. Os limites celu¬ 
lares sao, no inicio, visiveis, mostrando a arquitetura do tecido, 
mas depois se apagam. Ao exame macroscopico, essa varieda- 
de de necrose apresenta-se esbranquigada, quando sua causa e 
isquemica, mas avermelhada ou cor de vinho se acompanhada 
de hemorragia. 

Necrose de Liqiiefagao. Devida k liberagao de grande 
quantidade de enzimas lisossomicas, sendo caracterizada pela 
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Fig. 8.1 Necrose. Desaparecimento da eslrutura celular do tecido no 
centro de uma area com reafao granulomatosa. (Documenta^ao do Dep. 
de Patologia do Instituto Oswaldo Cruz, FIOCRUZ, Rio de Janeiro.) 


consistencia mole, semifluida ou pela liquefagao do tecido. £ 
comum no tecido nervoso, na supra-renal ou na mucosa gas- 
trica. Tambem se encontra nos processos purulentos, onde as 
enzimas hidrolfticas provem dos lisossomos dos leucocitos 
(heterolise). 

Necrose Caseosa. A zona necrosada tem aspecto de queijo 
(caseum, em latim) e microscopicamente apresenta-se como 
massa homogenea, acidofila e sem limites celulares, com al- 
guns nucleos picnoticos ou em cariorrexe. 

Supoe-se relacionada com processos de agressao imunolo- 
gica. 

Necrose Gomosa. £ uma variedade de necrose por coagu- 
la?ao, mas apresentando consistencia elastica (como borracha) 
ou de llquido viscoso (como goma arabica). 

As zonas necrdticas comportam-se, no organismo, como 
corpos estranhos e desencadeiam uma reagao que varia segun- 
do as circunstancias. 

Elas podem levar a sua reabsonjao ou a um processo de re- 
paraqao, conforme sera exposto adiante (ver Restituigao, rege- 
neragao e cicatrizagao). 

APOPTOSE 

Tipo de morte celular isolada, normal, que termina de for¬ 
ma programada o ciclo de vida peculiar a cada celula, segundo 
o orgao ou tecido a que perten$a, criando as condigoes fisio- 
logicas de sua substitui?ao por novas celulas. Contrariamente 


ao que se observa nos casos de necrose, a apoptose nao deixa 
reslduos celulares nem provoca rea^ao inflamatdria. Ela e orga- 
nizada pelo proprio metabolismo celular (sendo perturbada se 
esse metabolismo for bloqueado) e leva a celula em causa ao 
seu isolamento das celulas vizinhas, enrugamento, condensa- 
?ao e forma^ao de pacotes uniformes de materiais nucleares e 
citoplasmicos, envolvidos por membnma, facilmente fagocita- 
veis e digeriveis por macrofagos. 

A apoptose e forma de morte celular muito ffeqiiente, per- 
mitindo a remodela^ao de orgaos e teddos durante a embrioge- 
nese e na vida p6s-fetal. Participa no controle da prolifera^ao 
celular e na elimina^ao de celulas que ja cumpriram sua fun^ao, 
como na atrofia das glandulas mamarias, depois de terminada 
a lactagao. 

Quando ocorre em condi^oes patologicas, pode estar sendo 
desencadeada por agentes como virus;, protozoarios, agressao 
imunologica, substancias qulmicas, radioes ionizantes etc. 
Nao se sabe como ela 6 induzida na cardiopatia chagasica ou 
na destru^ao de fibras musculares das arterias, em casos de 
hipertensao ou de aterosclerose. 

A apoptose compreende tres fases: 

a) indu 9 ao inicial, atraves de receptores de membrana (TN Fr, 
Fas etc.), durante a qual ocorre diminu^ao do volume celular, 
pela safda de agua e potassio, e desnat ura^ao de protelnas; 

b) ativaijao de enzimas proteolfticas (cistema-proteases), tais 
como enzimas conversoras delL-1 (ou capsases), e proteolise; 

c) ativaijao de endonucleases, que quebram os cromossomos 
em multiplos fragmentos (cariorrexe). Segue-se a fragmentapao 
do corpo celular. 

Alguns genes da famflia bcl-2 parecem estar envolvidos nes- 
se processo, como agonistas ou antagenistas. 

O gene fas-ligante (CD95 ligante) codifica uma protelna de 
membrana que, ao unir-se a um anticorpo monoclonal, trans¬ 
mite sinais para desencadear a apoptose; o gene bcl-2 e outros 
atuam como repressores desse processo e seus produtos sao 
protelnas abundantes em zonas de intsnsa multiplicapao celu¬ 
lar. Nao se sabe precisamente como essas protelnas agem, mas 
parece que dependem das cond^oes da parede mitocondrial, 
que tomada permeavel deixa sair citocromo C e um “fator in- 
dutor de apoptose”. 

Estes ativam as capsases, e estas ativam endonucleases res- 
ponsaveis pela fragmenta 9 ao do DNA nuclear. 

INCLUSOES E PIGMENTOS 

Correspondent ao acumulo de materiais diversos, no cito- 
plasma ou no nucleo, podendo aprese ntar formas as mais va- 
riadas. 

As vezes representam materiais residuais dos vacuolos di- 
gestivos (auto- ou heterofagicos), como as gotlculas hialinas 
encontradas nos tubulos renais, em c;asos de proteinuria; ou 
provenientes de anormalidades do citoesqucleto e de protelnas 
contrateis (corpusculos de Mallor>' na hepatite toxica por al- 
coolismo; degenera 9 ao neurofibrilar na doen 9 a de Alzheimer); 
outras vezes sao substancias como a silica, o asbesto e demais 
poluentes ambientais, importantes na patologia respiratoria por 
desenvolverem processos de fibrose cronica ou induzirem o de- 
senvolvimento de neoplasias. 
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Fig. 8 2 Acumulo de pigmento matirico (hemozofna), que aparece 
cotno manchas escuras no interior dos macrofagos do fi'gado (celulas 
de Kupffer), devido 4 fagocitose dos residues da digestao parasitaria da 
hemoglobina. O mesmo fenomeno 6 observado na esquistossomiase. 
(Documenta^ao do Dep. de Parasitologia da Escola Paulista de 
Medicina, Sao Paulo.) 

Os pigmentos que se depositam nas celulas podem ser ma¬ 
terials endogenos, como a lipofuscina (composta de polime- 
ros de lipfdios e fosfolipfdios complexados com protefnas), 
que os neuronios sao incapazes de metabolizar ou de excretar, 
acumulando-se, em fun^ao do tempo, como um pigmento ca- 
racterfstico do envelhecimento; ou a hemozoma, que e um re- 
sfduo do metabolismo da hemoglobina deixado pelos plasmo- 
dios da malaria ou pelos esquistossomos (Fig. 8.2). Tambem 
podem ser materiais exogenos (pigmento das tatuagens, car- 
vao fagocitado pelas celulas do pulmao e caracteristico das 
antracoses etc.). 

Crescimento, Envelhecimento e 
Regenera^ao Celular 

Hipertrofia Celular. O tamanho das celulas pode aumen- 
tar alem de seus valores medios pelo crescimento ou hiper¬ 
trofia de seus componentes estruturais. Observa-se entao o 
aumento do numero ou do tamanho de suas organelas, como 
o reticulo endoplasmico, o aparelho de Golgi, as mitocon- 
drias etc. Os estfmulos para isso podem ser as substancias 
estranhas a serem metabolizadas (hidrocarbonetos carcino- 
genicos, inseticidas, esteroides, acidos graxos etc.) ou a pre- 


senQa de parasitos intracelulares, como as Leishmania em 
macrofagos. 

Por vezes a substancia nociva induz a sfntese de protefnas 
e de fosfolipfdios e a formaijao de materiais para a constru^ao 
de membranas do retfculo endoplasmico, associadas a uma ati- 
vidade aumentada da fun^ao mista oradase-transporte de ele- 
trons. Resulta, no ffgado, uma hipertrofia dos hepatocitos (e de 
todo o orgao), com aumento consideravel tanto do retfculo en¬ 
doplasmico liso como do granuloso. Em conseqtiencia, cresce 
a resistencia do organismo nao so para a droga que induziu a 
hipertrofia, como para algumas outras substancias toxicas que 
serao destoxificadas pelas mesmas enzimas. 

No musculo, a hipertrofia constitui a resposta celular a um 
aumento da carga de trabalho. Elevam- se, entao, as quantidades 
de retfculo sarcoplasmico, de ribossomos e de miofilamentos. 

Nos processos patologicos e comum a forma^ao de gigan- 
tocitos, isto e, de grandes celulas multinucleadas. Elas tem 
origem, quase sempre, em modificatjoes na interaqao entre 
celulas (macrofagos), com aderencia, fusao e reabsorijao de 
membrana plasmatica. Ocorrem nas inflamafoes cronicas, so- 
bretudo quando ha grandes massas necroticas para reabsorver, 
restos quitinosos de helmintos, granulomas esquistossomoti- 
cos etc. 

Hiperplasia e Regenera^ao. Nos epitelios e no tecido con- 
juntivo, ocorre regularmente um aumento do numero de celu¬ 
las, em fun^ao da reproduijao celular, c]ue deve cobrir as perdas 
devidas a morte de muitas delas, por envelhecimento (apopto- 
se), ou por lesoes causadas por traumas, a 9 oes toxicas, infec- 
ciosas ou outras. 

Algumas hiperplasias patologicas constituem terreno fertil 
em que podem surgir, eventualmente, proliferates tumorais. 

Metaplasia e Neoplasia. Em prese:n<;a de extensas destrui- 
9 oes ou da a 9 ao prolongada de certas substancias, a regenera- 
9 S 0 do tecido pode mostrar um crescimento celular com carac- 
terfsticas novas. A transforma 9 ao de um tecido em outro mais 
diferenciado e conhecida como metaplasia. 

Ela pode ter lugar seja a partir de celulas indiferenciadas do 
tecido, que passam a diferenciar-se de uma forma nova, como 
de celulas diferenciadas que se modificam em fun 9 ao do novo 
estfmulo a que estao submetidas. Esses processos sao em geral 
reversfveis, mas, em alguns casos, quer devido a longa a 9 §o pato- 
genica ou a natureza do agente causal (rnutagenico ou carcinoge- 
nico), a metaplasia acompanha-se de uma atipia caracteristica do 
“carcinoma in situ ”. Fala-se, entao, de neoplasia. For outro lado, 
a neoplasia pode nao ter como anteccdente uma metaplasia. 

Atrofia e Envelhecimento. Entemde-se por atrofia a re- 
du 9 ao do tamanho celular e da atividade que decorre de uma 
deficiencia de oxigenio, desnutri 9 ao, sobrecarga de trabalho 
ou de estimula 9 ao hormonal. Nas celulas em processo de 
atrofia, costuma haver grande numero de vacuolos autofagi- 
cos, com corpos residuais ou com lipofuscina, que conferem 
ao tecido colora 9 §o castanha. Os efeitos do envelhecimento 
celular sao complexos mas nao apresentam nenhum carater 
definido. 

A acumula 9 ao de lipofuscina, especialmcnte em neuronios, 
apresenta tendencia de crescimento linear. Aparecem tambem 
outros aspectos da atrofia celular, mas todas as teorias que pre- 
tendem explicar o envelhecimento aguardam confirma 9 ao. 
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Lesoes Relacionadas com 
Agentes Infecciosos 

Ura agente bioldgico pode produzir lesoes diversas por um 
dos mecanismos seguintes: 

1. Agao direta dos parasitos, pela penetragao e multipli- 
cagao nas celulas do hospedeiro, que acabara por ser des- 
trufdas. Esse efeito citopatico 6 observado com muitos 
protozoarios, como os tripanossomos, as leishmanias e os 
plasmddios, p. ex. 

2. Agao de produtos toxicos elaborados por alguns parasi¬ 
tos, mas em geral por bacterias ou fungos. As toxinas podem 
ser produtos excretados pelos microrganismos (exotoxinas) ou 
elementos estruturais destes, liberados apenas depois da morte 
e decomposigao (endotoxinas). 

3. Indugao de resposta imunologica aos diferentes antfge- 
nos do agente infeccioso. Ainda que, em geral, esse constitua 
um mecanismo importante na protegao do organismo contra os 
parasitos, participa muitas vezes do processo patogenico que 
leva & produgao de doenga. 

4. Antfgenos parasitarios que aderem a superffcie de cclu- 
las do hospedeiro podem marca-las como alvos para anticorpos 
especfficos ou para a imunidadc celular que ire destruf-las. 

5. Quando antfgenos parasitarios tem epftopos semelhantes 
a moleculas dos tecidos, a rcagao imunologica pode desen vol- 
ver-se contra uns e outros, produzindo auto-agressao induzida 
pelo agente invasor. 

6. A inflamagao desencadeada pelos agentes biologicos, 
atraves da ativagao dos componentes do sistema proteolftico 
de contato de celulas fagocitarias e epiteliais, constitui a lesao 
principal nas doengas infecciosas e parasitarias, seja na fase 
aguda ou na cronica. 

Todos esses mecanismos agem com intensidade maior ou 
menor segundo as condigoes do organismo hospedeiro. Quer 
sejam eles de ordem genetica (que condiciona a existencia de 
receptores de membrana para as toxinas ou para infcio da inva- 
sao celular, assim como determina o comportamento do siste¬ 
ma imunologico), quer sejam condigoes de ordem geral (como 
o estado nutricional, as patologias preexistentes, o estresse ou o 
comportamento do paciente). 

Por tomar-se a membrana celular rapidamente permeavel, 
passam atraves dela os ions (principalmente Na + e Ca* + ) e a 
agua, provocando a intumescencia do citoplasma e demais or- 
ganelas. 

As alteragoes atingem as mitocondrias, levando geralmen- 
te a uma calcificagao mitocondrial, devido a fungao especffi- 
ca que possui esta organela de bombear e acumular Ca t+ sob 
a forma de fosfato no interior da matriz mitocondrial. Esse 
trabalho compete com o de produ^o de ATP, pois utiliza a 
mesma fonte de energia, isto e, o potencial eletroqufmico da 
membrana interna (veja o Cap. 1, item Mitocdndrias e me- 
tabolismo energitico). Daf resulta uma redugao importante 
na produgao de ATP, que a glicolise anaerobia nao conse- 
gue compensar. A necrose instala-se, pois, de modo muito 
rapido. 

A mesma calcificagao ocorre na intoxicagao mercurial, quan¬ 
do o Hg‘ se liga a grupos sulfidrilas das protefnas da membrana, 


com rapido aumento da permeabilidade e inibigao dos sistemas 
transportadores da membrana celular. 

A agao Utica do complemento (ver o Cap. 7, item Ativagao 
do sistema complemento ) e a das perfurinas dos linfocitos 
tambem causam lesoes da membrana e uma permeabilidade 
que conduzira pelos mesmos mecanismos a morte celular. 

A hemolise e um dos mais notaveis exemplos desse processo 
destrutivo. 

INFLAMA£AO 

£ um dos processos mais importantes de toda a patologia, 
nao so por sua freqtiencia como pelas modifica^oes que acarre- 
ta no meio intemo, marcadas pela said a de lfquido e celulas do 
sangue para o interstfeio. 

Os antigos a identificavam por suas quatro caracteristicas 
clfnicas principais: tumor, rubor, calor e dor, decorrentes do 
edema local, da vasodilatagao e da elleva?ao do metabolismo 
local, que se acompanham em geral de impotencia funcional 
do orgao afetado. 

A inflamaijao esta muitas vezes relacionada com a invasao 
do organismo vertebrado por agentes infecciosos e parasitdrios, 
ainda que possa ter outras causas. Dc:scrita como um “meca¬ 
nismo de defesa”, sua interpreta 9 ao tem levado muitas vezes 
a conceptoes idealistas e finalistas que, mesmo quando muito 
atrativas, nao possuem carater cientffico. 

O processo inflamatorio que, a primeira vista, consiste em 
uma serie de rea 9 oes vasculares, celu lares e teciduais a lesao, 
segundo um padrao basico e identico em numerosas especies, 
deve ser apreciado como mais um exemplo notavel de mecanis¬ 
mos que conduzem & homeostasia, isto e, a manuten^ao de um 
meio intemo praticamente constante. 

A homeostasia resulta do conjunto de processos autodeter- 
minados e auto-regulados que podemos analisar dentro de seu 
proprio contexto, sem recurso as explica^oes finalistas. 

A inflamatjao e a rea^ao local do tecido conjuntivo vascu- 
larizado em face de uma lesao. Todos os elementos do conjun¬ 
tivo participam dela e, por esse motive), quanto mais complexa 
a estrutura do tecido, tanto mais complicado sera o quadro 
inflamatorio. Nos animais inferiores, sem sistema vascular, a 
inflama^ao reduz-se a migra^ao de c&lulas e fagocitose. Mas, 
a medida que se sobe na escala zoologica, o processo se com- 
plica. 

A lesao de celulas parenquimatosas ou do estroma do or¬ 
gao afetado, assim como dos epitelioi; e endotelios, das fibras 
musculares, das terminagoes nervosas etc., provoca a liberagao 
de mediadores qufmicos (citocinas) de variados tipos e em mo- 
mentos diferentes do processo inflamatorio, o que em geral ex¬ 
plica sua prolongada duragao. 

Desses numerosos mediadores, uns sao agonistas (isto e, 
desencadeiam uma agao determinada) enquanto outros sao 
antagonistas e suspendem ou impedem essa agao, por meca¬ 
nismos diferentes. Uns agem diretamente, induzindo modifi- 
cagoes na microcirculagao, p. ex.; mas outros o fazem indire- 
tamente, ao promoverem a migragao de celulas fagocitarias 
para o local,ou a desgranulagao de leucocitos e plaquetas, que 
aumentam a quantidade e a diversidade dos fatores qufmicos 
no meio. 
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CELULAS E MEDIADORES DA 
RESPOSTA LOCAL AS LESOES 

Principals Celulas dos 
Mecanismos Protetores 

Alguns elementos do sangue e dos tecidos participam ati- 
varaente do processo inflamatorio, direta ou indiretamente, 
pela produgao de mediadores qufmicos de agao local. Sao 
eles principalmente os mastocitos, basofilos, eosinofilos, 
macrofagos e plaquetas, que foram descritos nos Caps. 5 
e 6 (ver). 

Mediadores de Natureza Lipidica 

Os mediadores sao substancias fisiologicamente ativas, li- 
beradas pelas terminagoes nervosas (neurotransmissores), pe- 
las glandulas endocrinas (hormonios) ou por celulas inflama- 
torias (polimorfonucleares, mastocitos, macrofagos, plaque¬ 
tas etc.) que secretam potentes fatores qufmicos do processo 
inflamatorio. 

Os lipfdios das membranas sao tambem fonte de media¬ 
dores extracelulares ou de mensageiros intracelulares gerados 
pela ativagao de receptores de membrana, bem como os fos- 
folipfdios derivados do acido fosfatfdico e a esfingomielina. 
As enzimas que liberam estes mediadores sao fosfolipases e a 
esfingomielinase, que se encontram junto a membrana celular, 
sob forma inativa, sendo ativadas por determinados estfmulos, 
como o calcio e as proteinas G. A esfingomielinase 6 ativada 
pela vitamina D„ lL-ip e TNFa. 

Conjugado a fosfolipfdios da membrana, sobretudo na 
posigao do carbono-2 da fosfatidilcolina e do fosfatidili- 
nositol encontra-se o acido araquiddnico. Ele representa 
o precursor das prostaglandinas, das tromboxanas e dos 
leucotrienos, mas para que possa ser utilizado na formagao 
desses eicosanoides (ou autacoides), deve ser previamente 
desligado dos fosfolipfdios pela agao das fosfolipases, ati¬ 
vadas por estfmulos mecanicos, ffsicos, qufmicos ou por ou- 
tros mediadores (como o C5a do sistema complemento). Em 
seguida, a produgao dos metabolitos do acido araquidonico 
pode seguir duas vias: 

1) Pela via cicloxigenase, em que esta enzima o transforma 
em endoper6xido de prostaglandina. Este composto recebe 
enzimaticamente 2H e produz um radical livre de oxigenio, 
sendo entao transformado em tromboxana A2 (um podero- 
so agregante plaquetario e vasoconstritor, com meia-vida de 
poucos segundos, observado nas plaquetas e outras celulas); 
ou em prostaciclina (um inibidor da agregagao piaquetaria e 
vasodilatador, encontrado na parede dos vasos); ou ainda em 
diferentes prostaglandinas, com agoes diversas sobre o tonus 
e a permeabilidadc vascular. A aspirina, a indometacina e ou- 
tros antiinflamatorios nao-esteroides sao inibidores da ciclo¬ 
xigenase. 

2) Pela via lipoxigenase, o acido araquidonico 6 convertido, 
nas plaquetas e lcucocitos, em hidroperoxidos que dao origem 
a vdrios leucotrienos e outros produtos envolvidos na reagao 
inflamatoria. 


Citocinas e Outros Mediadores 

As citocinas constituem uma classe de glicoprotefnas que 
agem em baixfssimas concentragoes, de forma nao-enzimati- 
ca e semelhante a hormonios. Sao proiduzidas e excretadas por 
diferentes celulas, que controlam outras cdlulas. Ligam-se com 
avidez a determinados receptores de membrana, promovendo 
agoes variadas segundo o tipo de celulas-alvo, fase evolutiva 
em que estas se encontrem ou sua interagao com outras citoci¬ 
nas, interleucinas e fatores de crescimento. 

A base celular e molecular de agao das citocinas 6 muito 
complexa, pois quando uma delas se lliga a um receptor, pode 
alterar a distribuigao ou a expressao die receptores para outras 
citocinas. 

As linfocinas sao citocinas produzidas por linfocitos, e as 
monocinas, as produzidas por mondcitos. Pertencem a esta 
classe de compostos todas as interleucinas e os interferons. 

As interleucinas (IL) sao protemas soluveis produzidas 
principalmente por linfocitos e celulas fagocitarias, que desen- 
volvem suas fungoes nos processos inflamatorios e imunitarios. 
Sua agao pode ser produzida em cascata: a IL-1 provoca a pro¬ 
dugao de IL-2. A IL-6 induz a secregao de anticorpos pelos 
linfdcitos B sem que estes tenham prolliferado previamente. 

Os interferons (IFN) constituem u:ma classe de glicoprotef¬ 
nas de pequeno peso molecular (15 a 40 kDa) produzidas por 
uma grande variedadc de cdlulas do organismo e definidas por 
sua atividade inespecffica contra os virus. 

Cada organismo infectado por um virus produz rapidamente 
interferons que so protegem a especie que os fabricou, mas, 
nessa especie, atuam contra diferentes virus. 

O tipo I, induzido pelos RNA-vfrus. ou pelo RNA de cadeia 
dupla, abrange os interferons-a (com 12 especies conhecidas, 
produzidas por linfdcitos) e os interferons-p (com 2 espe¬ 
cies, produzidas por fibroblastos). 

O tipo 11 6 representado pelo interferon-y (de linfocitos 
ativados por um antfgeno ou um mitdgeno). Este ultimo inter¬ 
feron tem atividade antiviral preponderante, e tambem antitu- 
moral, alem de ser importantc fator attivador de macrofagos e 
celulas NK. 

O fator ativador de plaquetas e constitufdo por acetil-gli- 
ceril-ester de fosforilcolina e representado pela sigla PAF (do 
ingles: Platelet Activating Factor). Co rresponde a um grupo de 
fosfolipfdios que sao poderosos ativadorcs de plaquetas, pro- 
duzindo sua agregagao, aldm de ativar outras fungoes leucoci- 
tarias. Constituem importantes mediadores da inflamagao e da 
anafilaxia. Sao produzidos por varios t:ipos de celulas, inclusive 
basdfilos, neutrofilos, plaquetas e c61ulas endoteliais. O PAF 
nao 6 estocado como tal, mas rapidamente sintetizado quando 
os basofilos, p. ex., sao sensibilizados por IgE e estimulados 
pelo anu'geno correspondente. Ele causa vasoconstrigao e bron- 
coconstrigao, mas em concentragoes muito baixas produz va- 
sodilatagao das venulas e aumento da permeabilidadc vascular. 
Tambem aumenta a adesividade dos lcucocitos ao endotelio, 
assim como a quimiotaxia, participando da maioria das mani- 
festagoes inflamatorias. 

Citotaxinas ou Quimiocinas. Sao peptfdios de baixo peso 
molecular (menos de 14 kDa) produzidos de forma ubiqiiitaria 
por grande varicdade de celulas, especialmente quando lesa- 
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das; exercem agao quimiotatica. Essas citotaxinas apresentam 
grande homologia entre si (entre 20 e 80%) e se caracterizara 
quimicaraente pela presenga de 4 resfduos de cistema: a) um 
grupo aprcsenta os resfduos de cistema separados por uma se- 
qiiencia qualquer de aminoacidos; e o grupo C-X-C (a) qui- 
miotatico e ativador para polimorfonuclcares; b) o grupo C-C 
(P) tem os resfduos de cistefna adjacentes uns aos outros, sendo 
quimiotatico para monocitos, linfocitos, eosinofilos, basofilos e 
celulas NK; c) no grupo C (y), encontra-se a linfotactina, que 
atua como os C-C. 

Fator de Necrose Tumoral (TNF). E uma citocina liberada 
principalmente por macrofagos ativados, estruturalmente rela- 
cionada com a linfotoxina produzida por linfocitos T ativados. 

£ produzida tambem por celulas de Kupffer e outras. 

Tem capacidade para ligar-se aos receptores dos adipocitos, 
regulando seu metabolismo, e aos receptores de uma grande 
variedade de celulas. 

A lesao tecidual e a necrose sao mediadas por efeitos na 
microcirculagao que dao lugar a inflamagao intensa, necrose 
isquemica e hemorragia. £ um mediador importante das mani- 
festagSes gerais da inflamagao. 

Nos indivfduos sadios, seu nfvel plasmatico 6 baixfssimo ou 
nulo, mas, estimulado pela endotoxina da parede celular das 
bacterias Gram-negativas, o TNF-a e rapidamente liberado, 
sendo detectavel apos 20 minutos e atingindo um maximo 1 a 
2 horas depois. 

Em m'veis baixos produz anorexia, febre, taquipneia e taqui- 
cardia. Age liberando neutrofilos da medula ossea e regulando 
sua quimiotaxia e desgranulagao; o sistema imunologico e esti¬ 
mulado, assim como a “sfndrome da fase aguda”. 

Ele ativa o eixo hipotalamo-hipofisario provocando aumen- 
to da concentragao de ACTH e cortisol. Causa elevagao plas- 
matica de trigliceridios e acidos graxos livres, bem como pro- 
teolise e liberagao de aminoacidos pelo musculo esqueletico, 
ao mesmo tempo que aumenta a captagao destes pelo ffgado e 
o redirecionamento da sfntese hepatica. Estimula a produgao de 
fibroblastos e inibe a produgao de outras citocinas. 

As citocinas induzem seus efeitos de tres maneiras: 

a) agindo sobre a propria celula produtora (p. ex.: a 1L-2 
produzida pelos linfocitos T ativados promove o crescimento 
dessas celulas); 

b) agindo sobre as celulas vizinhas (p. ex.: a IL-1 produzida 
por celulas apresentadoras de antfgeno age sobre os linfocitos 
T durante a indugao da resposta imunologica); 

c) agindo sistemicamente sobre diversas celulas, como o 
fazem duas citocinas que se mostram importantes fatores de 
inflamagao: a interleucina-1 (IL-1) e o fator de necrose tu¬ 
moral (TNF). 

Elas atuam sobre os endotelios e induzem a sfntese de mo- 
leculas de adesao superficial, facilitando a aderencia de leuco- 
citos; a sfntese e a liberagao de prostaciclina (vasodilatagao e 
inibigao da agregagao de plaquetas), bem como do PAF; e o 
aumento das propriedades pr6-coagulantes dos endotelios, tor- 
nando-os trombogenicos. 

Quase todo processo inflamatorio determina ativagao de 
macrofagos teciduais c afluxo de monocitos do sangue. 

Essa ativagao induz numerosas modificagoes celulares, en¬ 
tre as quais a produgao das citocinas, TNF, IL-1 e IL-6 que 


exercem multiplos efeitos, tais como febre, desencadeamento 
hepatico da sfndrome da fase aguda (produgao de protefna-C 
reativa etc.), diferenciagao e ativagao de linfocitos T e B. 

A produgao de TNF e de IL-1 e auto-indutfvel e ambas in¬ 
duzem a de IL-6. As agoes dessas citocinas superpoem-se, em 
parte, ou se mostram sinergfsticas na indugao da ativagao de 
linfocitos T. Elas podem tomar os hospedeiros mais resistentes 
aos agentes patogenicos. A protefna-C reativa, por sua vez, age 
como opsonina, facilitando a fagocitose de parasitos. 

Entretanto, quando produzidas em excesso, as citocinas au- 
mentam os efeitos patogenicos e podera causar a mode do hos- 
pedeiro. A injegao de TNF reproduz o quadro da malaria aguda, 
e seu teor no soro (induzido nas infecgoes por Plasmodium) 
guarda paralelismo com a gravidade da malaria. O mesmo se 
observa nas infecgoes por Trypanosoma cruzi e por Leishmania 
donovani. 

O PROCESSO INFLAMATORIO 

Alem das alteragoes macroscopicas, ja descritas por autores 
romanos do sdculo I, que caracterizavam a inflamagao pelo apa- 
recimento de “calor, rubor, tumor e dor” na regiao afetada, ha 
tambem impotencia funcional do 6rgao atingido, descrita mais 
tarde. 

Os seguintes fatos podem ser observados ao exame micros- 
copico: 

1. Alteragoes na corrente sangufnea. Consistem em mo¬ 
dificagoes hemodinamicas da microcirculagao, comandadas 
em geral pelos mediadores qufmicos . Imediatamente depois 
de produzida uma lesao experimental, pode haver um perfodo 
breve de isquemia, pela diminuigao do calibre das arterfolas e 
dos capilares. Mas, logo em seguida, Itia vasodilatagao arterio¬ 
lar, produzida geralmente pela agao da histamina e do reflexo 
axonico (que libera a substancia P e histamina), aumentando o 
fluxo de sangue para a area e sua velocidade. Esta nao tarda a 
tomar-se lenta mas mantendo a hiperemia, com os capilares e 
as venulas menores dilatados e abertura de outros capilares que 
estavam inativos. 

Substancias vasoativas produzidas pelo endotelio (NO, 
prostaciclina) parecem tambem contribuir para a vasodilatagao 
inflamat6ria. 

A pressao hidrostatica intravascular aumenta, pois as venu¬ 
las maiores sofrem ligeira constrigao. Nessa fase, os mediado¬ 
res concorrem para um aumento da permeabilidade vascular e, 
portanto, para a formagao de um transudato no meio intersti- 
cial, ao mesmo tempo que se produz hemoconcentragao. 

A viscosidade aumentada do sangue toma seu fluxo ainda 
mais lento. Em conseqiiencia passa a haver hipoxia e acumulo 
de catabolitos (como ADP e H*) acidificando o meio. 

2. Alteragoes celulares no sangue. Na corrente sangufnea, 
os elementos celulares que normalmente fluem pelo centra 
(fluxo axial), enquanto o plasma corre pela periferia, passam 
a circular, no decurso da inflamagao aguda, mais junto as pa- 
redes vasculares; e devido a exsudagao de plasma as hemacias 
concentram-se, tendem a aglutinar-sc, a formar pilhas, bem 
como a aderir transitoriamente a parede dos vasos. Quando o 
processo e mais intenso ou demorado , essa aderencia passa a 
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ser permanente e ocorre tambem com leucocitos e plaquetas. A 
circulate) comega, entao, a estancar-se. 

Os leucocitos nao tardam a migrar para fora dos vasos, 
atravessando suas paredes, operagao em que gastam 3 a 12 
minutos. 

3. Alteragoes do plasma. Depois de provocado um micro- 
trauma na parede de um vaso fino, observa-se a formagao de um 
precipitado intravascular gelatinoso que confere ao endotelio 
uma adesividade exagerada. Nas lesoes produzidas por micro- 
queimaduras, surgem, dentro da luz vascular e fora, globulos 
refringentes que se atribuem a polimerizagao do fibrinogenio. 

4. Alteragoes da parede vascular e os mediadores. O acu- 
mulo de leucocitos e a alteragao mais importante da reagao in- 
flamatoria e depende de tres fases: 

1) marginagao dos leucocitos; 

2) adesao ao endotelio; e 

3) migragao, atraves da parede vascular, pela agao de estf- 

mulos quimiotaxicos. 

Embora, na inflamagao, varios fatores (como Ca'\ carga 
da superficie celular etc.) possam influir na adesao ceiular ao 
endotelio, esta se da principalmente atraves da interagao espe- 
cifica entre moleculas complementares de adesao, presentes na 
superficie do leucocito e na do endotelio vascular. 

A expressao dessas moldculas pode ser induzida, aumentada 
ou alterada por agentes inflamatorios e mediadores quimicos, 
tais como endotoxinas, fragmentos do complemento (C5a), 
peptfdios quimotaxicos, leucotrienos (LB4), transferrina e ci- 
tocinas (interleucina-1 ou IL-1 e fator determinante de necrose 
tumoral, TNF), aldm do fator ativador de plaquetas (PAF). 

As moleculas de adesao leucocitaria fazem parte da su- 
perfamflia das integrinas e constituem uma famflia de tres gli- 
coprotemas (CD 11a = LFA-1; Mac-1 = MO-1 ou CDllb e a 
proteina-150,95 = CDllc) que, individualmente, compoem as 
cadeias alfa e formam heterodimeros com identicas subunida- 
des beta (CD 18), formando os complexos moleculares de ade¬ 
sao, CD11/CD18. Por outro lado, o endotelio pode expressar 
ELAM-1 (molecula de adesao intracelular 1), que assegura a 
adesao de linfocitos, neutrofilos e monocitos, servindo de re¬ 
ceptor para a molecula de adesao leucocitaria CD1 la/CD18 (ou 
LFA-1). 

Da-se o nome de migragao ou emigragao ao processo pelo 
qual os leucocitos move is passam do sangue para os tecidos 
pcrivasculares, podendo ser estimulados ou acelerados pelas 
substancias quimiotaxicas. 

A reagao inflamatoria, depois de desencadeada, d efetivada 
por um complexo de substancias, ou mediadores quimicos, 
que se originam do plasma, de cdlulas ou de tecidos lesados, 
podendo ser agrupados da maneira seguinte: 

a) aminas farmacologicamente ativas, como a histamina e a 
5-hidroxitriptamina (5-HT), assim como seus liberadores na- 
turais; 

b) proteases plasmaticas do sistema das cininas (como a bra- 
dicinina e a calicrelna); do sistema complemento (C3a, C5a, 
C5b-C9) e do sistema da coagulagao e fibrinolise (fibrinopep- 
tfdios e produtos de degradagao da fibrina); 

c) metabolitos do acido araquidonico, tanto da via da ciclo- 
xigenase (endoperoxidos, prostaglandinas, tromboxana), como 
da via da lipoxigenase (leucotrienos, HPETE, HETE); 


d) proteases dos lisossomos; 

e) radicais livres, derivados do oxig;enio; 

f) fator agregador de plaquetas (PAF); 

g) citocinas; 

h) fatores de crescimento. 

Esses mediadores quimicos podem estimular, durante o 
processo inflamatorio, a vasodilatagao (prostaglandinas), 
o aumento da permeabilidade vascular (aminas vasoativas, 
C3a e C5a, bradicinina, leucotrienos C4, D4, E4, PAF), a 
quimiotaxia (C5a, leucotrieno B4, outros lipldios quimiota¬ 
xicos e produtos bacterianos), a febre (interleucina-1, TNF, 
prostaglandinas), a dor (prostaglandinas, bradicinina) e os 
danos teciduais (enzimas dos lisossomos e metabolitos do 
oxigenio). 

5. O exsudato inflamatorio. Tod as as modificagoes ja des- 
critas conduzem a forma 5 ao do exsudato inflamatorio, isto 6, a 
acumula^ao de llquido (edema) e de cdlulas sangiilneas no es- 
pago intersticial da zona afetada. Uma das caracterlsticas desse 
llquido e seu elevado teor em protelnas, entre as quais as glo- 
bulinas com fungao de anticorpos e o librinogenio, que logo se 
transformara em fibrina (coagulagao). 

O volume do edema tambem comporta fatores de regulagao, 
tendo sido descrita a existencia provavel de uma substancia an- 
tiinflamatoria, que agiria atraves do ebco hipotalamo-hipofise- 
cortex supra-renal. A drenagem do exsudato faz-se essencial- 
mente por via linfatica. 

As cdlulas que participam da inflarnagao aguda sao, princi¬ 
palmente, polimorfonucleares neutrofilos, mas tambem eosino- 
filos, macrofagos e linfocitos. 

Os neutrofilos sao os primeiros que aparecem em grande 
numero fora dos vasos. Eles comegam por aderir a parede das 
venulas c capilarcs, para cm seguida empreenderem a travessia 
da parede vascular, passando entre as cdlulas endoteliais (cujas 
juntas de aderencia conseguem abrir) g ragas a emissao de pseu- 
dopodes, e acabam por perfurar a membrana basal para chegar 
aos tecidos vizinhos. 

Depois de algum tempo, surgem da mesma forma os mono¬ 
citos (macrofagos) e, por ultimo, os linfocitos. 

Como os macrofagos tem maior longevidade e podem mul- 
tiplicar-se nos tecidos, acabam por predominar nos focos infla- 
matorios. 

Os eosinofilos aparecem em grande numero quando a lesao 
d produzida por parasitos (helmintos, particularmente) ou quan¬ 
do al se encontram complexos imunes, como nas infeegoes cro- 
nicas ou nas reagoes de hipersensibilid ade. 

A migragao dos leucocitos e condicionada, como ja disse- 
mos, pela agao quimiotaxica de produtos bacterianos e com- 
ponentes do complemento, de produtos do metabolismo do 
acido araquidonico (LB4) e de citocinas, derivados de varios 
tipos de cdlulas (mastocitos, neutrofillos, macrofagos, cdlulas 
tumorais etc.). 

Para desenvolver sua capacidade maxima, os eosinofilos 
(como varias outras cdlulas inflamatorias) precisam ser “ativa- 
dos” por mediadores que se encontram no foco inflamatorio. 

O comportamento dos mastocitos e de cada tipo de leucocito 
e sua participagao nos mecanismos de defesa ou de homeosta- 
sia do organismo ja foram passados era revista nos Caps. 6 e 7 
deste livro. 
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Relembraraos a importancia que tem a produqao de anticor- 
pos, a fagocitose e a excreqao de enzimas, e de outras subs¬ 
tancias ativas, no desenvolvimento da reaqao inflamatoria, na 
destruiqao de agentes infecciosos e parasitarios, bem como na 
evoluqao ulterior dos processos patologicos. 

6. Mudan 9 as bioqufrnicas nos teddos. £ssas alteraqoes 
tem importancia nao so por determinar a seqiiencia e a forma 
da inflamaqao, como pelos efeitos que exercem sobre o agente 
parasitario que as desencadeou. 

Entre as primeiras e mais importantes alteraqoes locais, 
constata-se uma diminuiqao do consumo de oxigenio e aumen- 
to da quantidade de CO r A anoxia dos tecidos deve-se prova- 
velmente as alteraqoes vasculares e ao bloqueio da circulaqao 
por fibrina etc., mas ha tambem uma diminuiqao do consumo de 
O, devido as lesoes sofridas pelas celulas. 

O metabolismo passa a ser predominantemente anaerobio, 
acumulando-se no local acido Mtico e piruvico. A glicolise e 
mais intensa e o pH baixa acentuadamente. 

Af se encontram protemas derivadas do plasma, que perten- 
cem aos sistemas complemento, de coagulaqao, fibrinolftico e 
calicreina-cinina. 

Como resultado da presenqa e da desintegraqao de celulas 
no local, inclusive de grande numero de leucocitos, mastocitos 
e plaquetas, ficam livres enzimas autollticas, ou ativadoras de 
outras substancias, que respondem pelo aparecimento de uma 
serie complexa de moleculas biologicamente ativas, inclusive 
polipepti'dios, acidos organicos, lipidios etc. 

Tais substancias sao mediadores do processo inflamatorio, in- 
fluindo sobre scu curso, e podem ter conseqtiencias para a sobievi- 
vencia dos parasitos, pois algumas tem propriedades antibioticas. 

Outras interferem com a aqao de medicamentos. 

Tipos de Inflama^ao 

Dentre os mais importantes para o conhecimento das do- 
en 9 as parasitarias destacaremos: as formas agudas, as formas 
cronicas e, entre estas, as granulomatosas, assim como as rela- 
cionadas com a hipersensibilidade (ver Pranchas). 

INFLAMAgAO AGUDA 

Caracteriza-se, localmente, pela instalaqao rapida dos fe- 
nomenos vasculares (vasodilataqao, edema) e dos infiltrados 
inflamatorios, com abundantes neutrofilos. Esse quadro pode 
persistir durante dias ou semanas. 

O aspecto da inflamaqao varia com a natureza do agente cau¬ 
sal e com a estrutura do tecido onde ocorre, merecendo portanto 
uma descriqao particular em cada caso, razao pela qual deixare- 
mos para faze-lo a proposito de cada doenqa. 

De um modo geral, podemos dizer que o exsudato inflama¬ 
torio pode ser predominantemente seroso, fibrinoso ou puru- 
lento (supurativo), conforme contenha pouca ou muita fibrina, 
pequena ou grande quantidade de leucocitos e celulas mortas, 
em desintegraqao. 0 pus consiste em um exsudato onde pre- 
dominam os neutrofilos mortos ou ja alterados, alem de ma¬ 
terial necrdtico do tecido. Ele e espesso, no irncio, mas vai-se 
liqiiefazendo a medida que avanqa a proteolise, causada pelas 
enzimas que foram liberadas pelos lisossomos e granula 9 oes 
dos neutrofilos e outros granulocitos. 


O abscesso e uma coleqao localizada de pus em um tecido 
ou espa 90 fechado. 

Nos processos mais graves, a intensidade das lesoes da pare- 
de dos vasos imprime & inflama 9 ao carater hemorragico. 

Os efeitos sistemicos (gerais) dessas inflama 9 oes podem ser 
muito importantes. As inflamaqSes agudas costumam acom- 
panhar-se de mal-estar, febre, leucoci tose, perturbaqoes meta- 
bolicas e endocrinas, bem como de respostas imunologicas de 
maior ou menor amplitude scgundo suas causas e as conduces 
do organismo do paciente. Em geral a inflama 9 ao aguda, ao 
neutralizar ou diluir com seu exsudato os fatores toxicos pre- 
sentes, ao aprisionar nas redes de fibrina os microrganismos 
patogenicos e ao lan 9 ar contra eles substancias antibioticas, an- 
ticorpos e fagocitos, contribui poderosamente para sua destrui- 
9 ao e para a prote 9 ao do organismo. 

A evoluqao habitual da inflamaqa.o aguda 6 para a reab- 
sorqao final dos exsudatos, para o resitabelecimento da estru¬ 
tura local, assim como das futi 9 des normals. Entretanto, esse 
objetivo nem sempre e alcan 9 ado. Pode, mesmo, prejudicar 
o organismo hospedeiro quando os parasitos fagocitados (tri- 
panossomos, leishmanias ou toxoplas.mas, por exemplo) per- 
manecem viaveis no interior de macrofagos e sao protegidos 
da a 9 ao dos anticorpos. Tambem quando a inflama 9 ao produz 
modificaqoes irreversfveis do tecido (p. ex., a opacificaqao 
dos meios transparentes do olho). 

Outras vezes a inflamaqao e a conseqiiencia de uma resposta 
imunologica sem efeito sobre os parasitos, ou que permanece 
ate mesmo depois de eles serem eliminados. 

INFLAMAgAO CRONICA 

As inflama 9 oes agudas, que devem resolver-se dentro de 
prazos relativamente curtos, sao muitas vezes seguidas nao da 
cura, mas de uma serie de fenomenos de longa duraqao em que 
as altera95es vasculares e exsudativas se misturam com feno¬ 
menos de repara 9 ao, isto e, com a pirodu 9 ao de fibrose. £ a 
inflamacao cronica (Fig. 8.3), que tem por causas, alem de 
microrganismos e parasitos de baixa virulencia, outros agentes 
nocivos fisicos ou quimicos com a 9 ao prolongada e reduzida 
intensidade. 

No exsudato, linfocitos e macrofagos predominam sobre os 
polimorfonucleares; aparecem mais fibroblastos, derivados de 
outros fibroblastos, e comeqa a deposiqao de componentes de 
matriz extracelular. 

A necrose e freqiiente nos processes cronicos, contribuindo 
para estimular a form aqao de tecido de granulaqao e por con- 
seguinte a proliferaqao de fibroblastos. A fibrose resultante e 
uma caracteristica marcante das reaqotes inflamatorias cronicas 
(ver adiante o item Cicatrizacao e fibrose). 

A distribuiqao dos macrofagos, linfocitos e plasmocitos 
pode ser difusa ou focal, assim como pode ocorrer a formaqao 
isolada de celulas gigantes a partir de macrofagos. 

Destruiqao e reparaqao podem equilibrar-se nos processos 
cronicos, ou predominar temporariame nte uma sobre a outra. A 
cura deixa quase sempre uma cicatriz fibrosa. 

INFLAMAgAO CRONICA GRANULOMATOSA 

£ um caso particular da forma cronica, caracterizada pela 
formaqao de granulomas (Fig. 8.4 e Pranchas). 
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Fig. 83 Inflamagao cronica. Reagao inflamatoria desenvolvida em tor- 
no de um parasite morto (cisticerco). 



Fig. 8.4 inflamagao cronica granulomatosa. Granuloma formado em 
tomo de um ovo de Schistosoma mansoni , no fi'gado, onde se ve a 
disposigao em camadas concentricas das estruturas celulares que o 
constituem. (Documentagao do Dep. de Patologia da Escola Paulista 
de Medicina. Sao Paulo.) 


Estes sao estruturas compostas principalmente por colegdes 
compactas e organizadas de macr6fa,gos, que podem ou nao 
acompanhar alteragoes acessorias, tais como necrose, infiltra- 
gao de outros tipos de celulas (linfocitos, plasmocitos, eosino- 
filos, neutrofilos, mastocitos, fibroblastos ou miofibroblastos) 
e depositos de elementos da matriz extracelular (fibronectina, 
colageno, proteoglicanos). 

Em varios tipos de granulomas, os macrofagos freqtiente- 
mente formam celulas epitelioides (com citoplasma abundante 
e claro, apertadas umas contra as outms, de modo a parecerem 
poligonais e lembrando celulas epiteliais) e gigantocitos (celu¬ 
las grandes e multinucleadas). 

Os granulomas apresentam fases cm sua evolugao e invo- 
lugao, que podem ter carater predominantemente exsudativo, 
produtivo, cicatricial ou involutivo, siegundo o agente que o 
induziu (p. ex., Schistosoma mansoni, Mycobacterium tuber¬ 
culosis etc.). 

A regulagao do processo de maturagao do granuloma e de- 
nominada modulagao. 

As inflamagdes granulomatosas apresentam-se quase sempre 
como manifestagoes locais em doengas; cronicas acompanhadas 
de fenomenos de hipersensibilidade. 

Formagao de Granulomas. A formagao do granuloma va- 
ria segundo o agente em causa. 

Quando o bacilo da tuberculose 6 inoculado na pele ou as- 
pirado para dentro dos alveolos pulmonares, produz-se uma 
infiltragao transitoria de neutrofilos, logo superada pela chega- 
da de macrofagos que se concentram no lugar, fagocitando os 
bacilos. 

Numerosos macrofagos vizinhos aderem por suas membra- 
nas, que sao em seguida absorvidas e dao lugar a formagao de 
sincicios, as cilulas gigantes de Langhans. 

Depois de 10 a 12 dias, quando a produgao de celulas lin- 
foides sensibilizadas tomar-se mais abundante, os macrofagos 
centrais e os gigantdeitos comegam a apresentar um processo 
de necrose, enquanto novos macrofagos acumulam-se na peri- 
feria da area lesada, onde aparecem tambem linfocitos e plas- 
mocitos. 

Assim, ao fim de duas ou tres semanas, a lesao exibe uma 
regiao central com necrose caseosa, cercada por uma camada 
de macrofagos onde se encontram um ou mais gigantdeitos. 

Envolvendo esse estrato, apresenta- se outro formado predo¬ 
minantemente por linfocitos; e, mais extemamente, fibroblastos 
e tecido fibroso dispoem-se em camadas concentricas. 

Na esquistossomfase, encontramos tambem a reagao granu¬ 
lomatosa como elemento basico do processo patologico. Sua 
origem esta nos ovos vivos do parasito, com miracfdio ja for¬ 
mado, que ficam retidos nos tecidos do hospedeiro. 

Eles eliminam antlgenos soluveis que, ao atravessarem a 
casca ovular, estimulam celulas especificas. 

A hipersensibilidade de tipo celular constitui o elemento 
fundamental da inflamagao granulomatosa. 

Em tomo do ovo aparece logo uni infiltrado composto de 
eosinofilos, macrofagos, linfdcitos e plasmdcitos (ao passo que 
em animais timectomizados observa-s.e pequena concentragao 
de neutrdfilos e ausencia de eosindfilos). 

No 38° dia de infeegao, em tomo dos ovos maduros obser- 
vam-se depositos de fibrina e maiores infiltrados, com aumen- 
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to dos eosinofilos. Os macrofagos tomam-se mais numerosos, 
podendo aparecer necrose no centra da lesao. Depois do 40“ 
dia, alcm da progrcssao do quadra anterior, comc^am a sur- 
gir fibroblastos e a estrutura do granuloma se completa com 
a fibrose que se organiza na periferia. Ao se multiplicarem os 
granulomas, pode haver coalescencia das zonas de fibrose, que 
passam a ocupar areas extensas. 

Mas quando os agentes causais da rea 9 ao granulomatosa sao 
finalmente destruidos ou reabsorvidos, os granulomas regridem, 
ficando primeiro reduzidos a estruturas fibrosas (cicatriza^ao) e 
depois a restos hialinizados, que serao reabsorvidos tambem. 

No Cap. 7, ficou evidente a importancia da imunidade como 
um dos mais eficientes mecanismos de protc^ao do hospedeiro 
contra microrganismos e parasitos que o invadem. 

Mas nem sempre a uniao de antigenos e anticorpos e van- 
tajosa para o hospedeiro. O complexo formado pode vir a ser 
mais nocivo que o antigeno neutralizado. 

Quando a reagao imunitaria torna-se desfavoravel, isto 6, 
quando ela passa a ser causa imediata de doen^a para o proprio 
organismo que a desenvolveu, falamos de hipersensibilidade, 
ou de alergia, que pode ser de dois tipos: 

1) rea^ao imediata (tipo urticaria), quando aparece segun- 
dos ou minutos apos o contato do antigeno com o anticorpo, 
embora seus efeitos possam demorar minutos ou horas para se 
tomarem aparentes; 

2) rea^ao retardada (tipo tuberculinico), com manifesta- 
9 oes mais lentas para se instalarcm e mais persistentes, demo- 
rando em geral 24 ou 48 horas para se patentearem. 

A reaijao de tipo imediato depende, para ser desencadeada, 
da presenija de anticorpos circulantes, enquanto a de tipo retar- 
dado 6 mediada por celulas linfoides sensibilizadas, podendo 
ser experimentalmente transferida de um animal a outro pda 
transference dessas celulas, mas nao pelo soro imune. 

As reaqoes de hipersensibilidade podem ser tambem descri- 
tas como abrangendo quatro tipos: 

Tipo I — Rea(;ao anafilatica, que resulta da intera^ao entre 
os antigenos e os anticorpos especificos (principalmente IgE) 
que se encontram fixados & superficie de mastocitos ou basofi- 
los, o que da lugar a liberaijao de substancias preformadas (me- 
diadores primarios, associados a granulos) ou recem-formadas 
(mediadores secundarios). 

Os mediadores primarios sao a hi stamina, a heparina, en- 
zimas (triptose-beta-glicosaminidase), fatores quimiotaxicos e 
de atra?ao para eosinofilos e neutrofilos (ECF-A e NCF). Os 
secundarios incluem prostaglandina A2, tromboxana A2, leu- 
cotrienos C4, D4 e E4 (antigamente denominados de SRS-A, 
isto 6, “substancias de rea<;ao lenta” da anafilaxia), leucotrieno 
B4 e fator agregador de plaquetas (PAF). 

As reatjoes afetam, principalmente, a musculature lisa (cau- 
sando broncoconstri^ao), a parede dos vasos (vasodilataijao e 
permeabilidade vascular) e o epitelio (secre 9 ao de muco). 

No choque anafilatico, ha instala 9 ao subita de um quadro 
clinico de ansiedade, dispneia, tosse, cianose e colapso vascular 
periferico. 

£ o que sucede, por exemplo, quando um cisto hidatico (for¬ 
ma larvaria do verme Echinococcus granulosus) rompe-se e 
derrama o liquido hidatico (antigeno) na cavidade peritoneal ou 
no interior de um vaso sanguineo. 


Tipo II — Rea 9 oes citotoxicas dependentes de anticor¬ 
pos, que tem origem em anticorpos dirigidos contra antigenos 
presentes na superficie de celulas ou de outros componentes 
teciduais. Os determinantes antigenicos podem scr intrinsecos 
a membrana celular ou serem exogenos e nela adsorvidos. As 
rea 9 oes citotoxicas dependentes de anticorpos podem ser me- 
diadas por complemento ou por celulas efetivadoras (celulas K, 
plaquetas, neutrofilos, eosinofilos, monocitos ou macrofagos). 
Os anticorpos envolvidos sao geralmente IgG ou igM. 

Tipo III — Rea 9 oes mediadas pcir imunocomplexos, in- 
duzidas por complexos antigeno-anticorpo, que se formam seja 
no sangue, seja nos tecidos e produzcm dano tecidual devido 
a capacidade de ativar uma variedade: de mediadores sericos, 
principalmente o sistema complemento. 

Os imunocomplexos que se formam no sangue resultam da 
combina 9 ao dos novos anticorpos com os antigenos que persis- 
tem longamente na circula 9 ao, em grande quantidade. 

0 resultado pode ser uma reaQao do tipo doen^a do soro, 
que so se manifesta quando a produ 9 ao de anticorpos fiver al- 
can 9 ado um nivel suficientemente alto para que se evidencie 
clinicamentc. 

Nos tecidos a rea 9 ao alergica tera lugar quando o anticor¬ 
po estiver circulando no sangue e altas doses de antigeno fo- 
rem introduzidas localmente. O resultado sera uma rea 9 §o de 
Arthus, isto e, uma angeite aguda, corn edema e necrose focal, 
quando os imunocomplexos, precipitados sobre as parades dos 
vasos, afivarem o sistema complemento que ira lesar as mem- 
branas celularcs. 

Tipo IV — Rea 9 oes mediadas piDr celulas, nas quais os 
mediadores sao celulas sensibilizadas, isto e, que fiveram con¬ 
tato previo com o antigeno. A rea 9 ao tem lugar quando tais 
celulas unem-se localmente com o antigeno especifico. 

Incluem-se no tipo IV as rea 9 oes classicas de hipersensibi¬ 
lidade retardada e as rea 9 oes citotoxicas mediadas por linfo- 
citos T. 

£ a esse tipo de rcsposta que se devem as rcaQoes intrader- 
micas utilizadas no diagnostico de algumas parasitoses, como a 
leishmaniase (rea 9 ao de Montenegro), e a rea 9 &o a tuberculina. 

RESTITUigAO, REGENERAgAO E 

cicatriza(:ao 

A morte e desintegnujao das celuhis lesadas no dccurso de 
processos inflamatdrios ou necroticos poem em marcha meca¬ 
nismos de restitui^ao que devem coriduzir a cicatrizagao das 
lesoes e a regenera 9 ao dos tecidos. 

Esses fenomenos come 9 am a produzir-se ainda durante a 
fase inflamatoria e s6 artificialmente podemos separar (para 
comodidade da descri 9 ao) a inflama 9 ao da restitui 9 ao. Nesta 
ultima, tomam parte nao so os elementos do tecido conjuntivo 
frouxo (indiferenciado), como tambem outras formas de con- 
junfivo e os tecidos epiteliais. 

O tecido conjuntivo frouxo encontra-se por toda parte, no 
organismo, e a velocidade com que se desenvolvem nele os fe¬ 
nomenos de repara 9 ao e muito maior que nos demais tecidos. 
Assim, quando as lesoes sao pequenas e limitadas ao conjunfi- 
vo, isso facilita o trabalho de cura. 
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Mas quando a destrukjao abrangeu celulas parenquimatosas, 
o primeiro resultado da reparaqao e a ocupa^ao do lugar que 
cabia a esses elementos mais diferenciados (e de regenera?ao 
lenta) por um tecido cicatricial que restabelece a integridadc 
anatomica, mas nao a fun 9 ao do tecido especializado. 

Regenera^ao 

Nem todos os tipos de celulas do organismo tem a mesma 
capacidade de regenera?ao. Desse ponto de vista podemos dis- 
tinguir: 

a) celulas que se raultiplicam durante toda a vida do indi- 
viduo, como por exemplo as epiteliais da pele e das mucosas, 
ou as celulas da medula ossea e as dos orgaos ou estruturas 
linfoides; 

b) celulas estaveis, que depois da adolescencia diminuem 
sua atividade reprodutiva mas conservam entretanto seu po- 
tencial de multiplicaqao, como as do parenquima hepatico, do 
pancreas, do rim, das supra-renais etc.; 

c) celulas cuja capacidade reprodutiva praticamente cessa, 
por volta da epoca do nascimento. Seu numero mantcm-se 
constante no organismo, ou e decrescente a partir de entao. Os 
neuronios, por exemplo, ainda que possam crescer em compri- 
mento, emitir novas ramificaijoes ou refazer seus axonios sec- 
cionados, nao se multiplicam. Entretanto, como nos epitelios, 
encontram-se no sistema nervoso celulas totipotentes capazes 
de multiplica^ao e transforma^ao em novos neuronios. 

Em lesoes traumaticas da pele ou das mucosas (com perda 
de substantia, p. ex.), a superficie do ferimento e logo recoberta 
por um coagulo de fibrina, enquanto os vasos se fecham por 
trombose. 

A rea<;ao inflamatoria aguda que se instala promove a multi- 
plica^ao dos elementos indiferenciados do conjuntivo perivascu¬ 
lar e prolifera^ao dos fibroblastos, que, em poucos dias, invadem 
a zona a reparar e come^am a fabricar colageno (ver o Cap. 5). 

Enquanto isso, na superficie, as celulas epiteliais da borda da 
lesao, as das camadas basais, germinativas, e inclusive as dos 
fundos glandulares que tenham permanecido multiplicam-se e 
migrant de modo a recobrir pouco a pouco toda a area exposta. 

Celulas altas, ou mesmo ciliadas, tomam-se pavimentosas, 
perdem os cflios e estendem-se ao maximo, podendo essa co- 
bertura alcazar meio a um mih'metro por dia, nas mucosas. As 
mitoses sao particularmente freqiientes na borda da lesao. 

Cerca de uma semana depois o novo epitelio comega a tor- 
nar-se mais alto, cubico ou cih'ndrico, e estratificar-se. Ao fim 
de quatro a seis semanas tetoma o aspecto caracteristico do or- 
gao a que pertence. 

Em ressecgoes experimentais, o ffgado demonstra ter grande 
capacidade regenerativa. 

Assim, no coelho, mesmo a retirada de mais de metade do 
6rgao e compati'vel com a rcconstitui<jao de todo o volume he¬ 
patico normal, ao fim de alguns meses. 

Cicatriza^ao e Fibrose 

Nas lesoes necroticas e com grandes perdas de substantia, 
como em ulccra^oes leishmanioticas, o tecido destruido fica 


substituido por depositos de fibrina em cujas malhas estao reti- 
das celulas mortas, hemacias, leucricitos e outros elementos in- 
flamatorios que buscam fagocitar e digerir esse material, alem 
de fibroblastos em atividade. 0 avan^o dos macrofagos 6 logo 
seguido pelo de capilares. 

Ao serem removidos os materials necrosados ou purulen- 
tos que a i se encontram, ve-sc no fiirido da ulcera em evolu- 
9 §o o aparecimento de brotos formados por celulas endoteliais 
em ativa multiplica^ao que invadem a area cicatricial. Esses 
brotos, que se vao canalizando em seguida, ao se unirem por 
anastomoses multiplas, acabam por formar at uma rede vascu¬ 
lar abundante. 

Em tomo do endotelio dos vasos nc:oformados diferenciam- 
se outras estruturas, como as fibras musculares lisas, acompa- 
nhadas de terminaqocs nervosas, de modo a constitufrem depois 
os capilares, as venulas e as arteriolas da regiao. Formam-se 
tambem linfdticos, com sua luz sempre aberta na extremidade. 

As al?as capilares fazem saliencia no fundo da ulcera^ao e 
podem ser vistas macroscopicamente como minusculas granu- 
latjoes vermelhas. A esse aspecto do processo deu-se o nome de 
tecido de granula^ao. 

A vasculariza^ao do tecido cicatricial 6 inicialmente muito 
maior que a do conjuntivo normal, seus vasos tem maior dia- 
metro e a permeabilidade da parede e igualmente mais impor- 
tante. 

Mas, depois de uma semana, sobrevem uma regressao do 
processo e, por fim, a cicatriz se mostra menos vascularizada 
que o conjuntivo frouxo. 

Os fibroblastos estimulados multipLicam-se e avanQam junto 
com as al 9 as vasculares neoformadas do tecido de granula 9 ao. 
Eles nao tardam a sintctizar e a depos:itar no meio os mucopo- 
lissacarfdios (isto e, os glicosaminoglitcanos, dentre os quais se 
destacam o acido hialuronico, os condiroitinsulfatos, a heparina 
etc.) e o procolageno, que 6 transformado em tropocolageno 
pela enzima procolageno-peptidase. A polimeriza 9 ao do tropo¬ 
colageno da origem ao colageno. 

Essas macromoleculas proporcionfim a base estrutural do 
meio extracelular do tecido conjuntivo, onde, alem de armarem 
sua arquitetura fibrosa, formam um gel hidratado e resistente a 
compressoes. 

Dos fatores que influem na marcha da cicatriza 9 ao, os princi¬ 
pals sao: o tipo de agente causador da lesao e a extensao desta; 
sua localiza 9 ao anatomica; a presen 9 a ou nao de massas necro¬ 
ticas; o estado nutritivo do paciente e a a 9 ao dos hormonios. 

A extensao das lesoes, a concomiliancia de infec 9 oes bac- 
terianas e os materials necroticos retardam a cicatriza 9 ao. No 
mesmo sentido agem as dietas alimentares pobres especialmen- 
te em proteinas e vitamina C. 

A cortisona, os estrogenos e a testosterona deprimem o pro¬ 
cesso cicatricial, enquanto o hormonio de crescimento o esti- 
mula. 

HOMEOSTASIA DO TECIDO CONJUNTIVO 

A rela 9 ao quantitativa entre parenquima e estroma, em dife- 
rentes 6rgaos, 6 fun 9 ao do sexo, da idade, bem como de certos 
estados patolrigicos. 

A rela 9 ao entre a musculatura lisa e o colageno perma- 
nece inalterada, no utero humano ou da rata, durante todo o 
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ciclo da gestagao, nao obstante as consideraveis modifica- 
g5es de tamanho do 6rgao. O mesmo se observa durante a 
regencragao do ffgado, em seguida a hepatectomia parcial, 
no rato. 

Urn mecanismo regulador da homeostasia parece atuar em 
nfvel local, assegurando o desenvolvimento ou a reabsorgao de 
colageno e mantendo-o dentro das proporgoes adequadas. 

CICATRIZA£AO PATOLOGICA: FIBROSE 

A cicatrizagao patologica 6 o resultado de uma perturbagao 
do mecanismo regulador antes referido e traduz-se por exces- 
siva produgao de tecido conjuntivo cicatricial, em prejufzo da 
regeneragao do tecido parenquimatoso. 

No ffgado, uma destruigao mais ou menos difusa das celulas 
parenquimatosas (hepat6citos) 6 seguida de processos regene- 
rativos e cicatriciais que geralmente terminam pela volta a es- 
trutura e funcionamento normais do orgao. 

Mas em outros casos observa-se um desvio da normalidade, 
dando lugar a cirrose, isto e, a uma fibrose difusa, associada 
com regeneragao nodular do parenquima, que passa a ocupar 
extensas areas antes povoadas pelos hepatocitos. O resultado 
ser6 o desenvolvimento de insuficiencia hepatica cronica e de 
hipertensao no territorio da veia porta, com todas as graves con- 
sequencias que isso acarreta ao organismo. 

A presenga de parasitos, nos tecidos, atuando como um foco 
irritativo permanente, quer pelos produtos do seu metabolismo, 
quer pelas substancias antigenicas produzidas, determina quase 
sempre o desenvolvimento de areas de fibrose em tomo dos cor- 
pos parasitarios. Na esquistossomfase, por exemplo, o acumulo 
de ovos de Schistosoma, retidos nos ramos intra-hepaticos do 
sistema porta, e a reagao inflamatoria cronica que se estabelece 
em tomo desses ovos conduzem progressivamente a um quadro 
de fibrose generalizada — fibrose periportal — que pouco a 
pouco leva a hipertensao porta e a insuficiencia hepatica (Figs. 
8.5, 33.8 e 33.9). 

O mecanismo desse processo e bastante complicado e parece 
estar parcialmente ligado a formagao de complexos antfgeno- 
anticorpo que promoveriam o desenvolvimento da reagao gra- 


Fig. 85 Fibrose hepdtica esquistossomotica em um menino de nove 
anos (metodo de Gomori). (Documentagao do Dep. de Patologia da 
Escola Paulista de Medicina, Sao Paulo.) 


nulomatosa local. Esses mesmos complexos soluveis responde- 
riam pela hipertrofia, hiperplasia e fibrose do bago, bem como 
pelas lesoes renais, que ocorrem mesmo na ausencia de ovos de 
Schistosoma nestas local izagoes. 

Na elefantfase, produzida pela fill aria Wuchereria ban- 
crofti, uma fibrose extensa desenvolve-se nos tecidos cro- 
nicamente distendidos pelo edema linfatico que resulta da 
obstrugao dos troncos linfaticos onde se localizam os vermes 
adultos. 

Um estado cronico de isquemia ttimbem pode conduzir a 
fibrose dos orgaos parenquimatosos, devido a sensibilidade 
maior que as celulas diferenciadas mostram, frente a escassez 
de oxigenio, quando comparada com a dos elementos do tecido 
conjuntivo. 

fflPERPLASIAS, METAPLASIAS E 
NEOPLASIAS RELACIONADAS 
COM PARASITOS 

A presenga e a atividade metabolica do parasito condu¬ 
zem, por vezes, a alteragoes dos tecidos do hospedeiro, dis- 
tintas dos processos inflamatorios e regenerativos. As mais 
freqiientes sao hiperplasias, que connespondem a um cresci- 
mento exagerado das estruturas invadidas. Nas vias biliares 
dos coelhos infectados por coccfdios, observa-se proliferagao 
papilar e formagao de nodulos com aspecto adenomatoso, 
em consequencia da hiperplasia do epitelio dos canais bilia¬ 
res dilatados. A presenga de trematocleos (Fasciola hepatica, 
Opistorchis felineus, Dicrocoelium lanceolatum e Clonorchis 
sinensis, entre outros) nos condutos biliares tambem provoca 
no homem e em outros animais hiperplasia epitelial e do teci¬ 
do conjuntivo. 

Papilomas intestinais e vesicais sao encontraveis, respecti- 
vamente, nas esquistossomfases mansonica e hematobica. 

A infecgao por Leishmania braziliensis promove hipertrofia 
e hiperplasia das celulas do sistema fag,ocftico mononuclear (ou 
SFM) da pele, hiperacantose e hiperqueratose dos estratos epi- 
teliais das areas afetadas; enquanto Leishmania donovani de¬ 
termina o mesmo fenomeno no SFM das vfsceras e da medula 
ossea. 

Em alguns casos, a mudanga haviida e mais profunda: um 
trematodeo parasita do pulmao (Paragonimus westermanni) 
faz com que o epitelio cilfndrico simples dos bronquios se 
transforme em epitelio pavimentoso estratificado, fenomeno 
esse denominado metaplasia. 

No passado, atribuiu-se a esses e outros helmintos a capaci- 
dade de levar os tecidos normais a uma evolugao neoplasica. 

Mas, com excegao de um pequeno nematoide do rato 
(Gongylonema neoplasticum), que produz comprovadamente a 
cancerizagao do estomago de seu hospedeiro, os demais casos 
parecem dever-se principalmente a uma coincidencia do para¬ 
sitismo com neoplasias malignas de outra origem. Para alguns 
autores, o cancer da bexiga e tao freqiiiente nos pacientes com 
esquistossomfase hematobica quanto nos indivfduos nao para- 
sitados, se bem que essa nao seja a opiniao geral. 
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Principals Grupos de Protozoarios e 
Metazoarios Parasitos do 
Homem e Sens Vetores 


INTRQDUQAO 
REINO PROTISTA 

SUPERGRUPO AMOEBOZOA 

PR1MEIRA DIVISAO: TUBUUNEA 
Divisao Tubulinida: Harunannella 
Divisao Acanthamoebidae: Acanthamoeba 
Divisao Enlamoebida: Entamoeba 
Divisao Masligamoebidae: Endolimax 
SUPERGRUPO OP1STHOKONTA 
PRIMEIRA DIVISAO: FUNGI 
SUPERGRUPO CHROMALVEOLATA 
PRIMEIRA DIVISAO: ALVEOLATA 
Divisao Apicomplexa 

liaemospororidu: Plasmodium 
Piroplasmorida: Babesia 
Coccidiasida: Eimeria 
Divisao Ciliophora 

Trichostomatia: Balantidium 
SUPERGRUPO EXCAVATA 

PRIMEIRA DIVISAO: FORNICATA 
Eopharyngia 

Diplomonadida: Giardiinae: Giardia 
Retortamonadida: Chilomaslix e Rctorlamonas 
PRIMEIRA DIVISAO: PARABASALIA 
Divisao: Tnchomonadida 

Trichomonadidae: Dientamocba, Trichomonas e 
Pcnta trichomonas 

PRIMEIRA DIVISAO: HEJEROLOBOSEA 

Vahlkamp/tidae: Vahlkampfia eNaegleria 
PRIMEIRA DIVISAO: EUGLENOZOA 
Divisao: KinetoplasUa 

Trypanosomatida: Trypanosoma eLcishmania 
RE1NO ANIMALIA: SUB-REINO METAZOA 
FILO PLA1YIIELMINTHES 

TREMATODA: CLASSE D1GENEA 
Familia Schistosomatidae 
Familia Fasciolidae 
Familia Opisthorehiidae 
Familia Paragommidae 
Familia Heterophyidae 


Familia Gastrodiscidae 
Oulras Familias 

CLASSE CESTODAR1A (- CESTODA) 

Ordem Pseudophyllidea 
Familia Diphylobolhriidae 
Ordem Cyclophyllidea 
Familia Taeniidae 
Familia Hymenolepididae 
Familia Dilepididae e oulras 
FILO ACANTHOCEPHALA 
FILO NEMATUELMINTHES 
CLASSE NEMATODA 
SuperfamUia Ascaridoidea 
Superfamtlia Oxyuroidea 
SuperfamUia Rhabditoidea 
SuperfamUia Ancylostomatoidea 
SuperfamUia Metastrongyloidea 
SuperfamUia Filarioidea 
SuperfamUia Dracunculoidea 
SuperfamUia Trichuroidea 
FILO ARTHROPODA 
CLASSE INSECTA 
Ordem Hemiptera 
Ordem Diplera 

Subordem Nema tocera 
Familia Psychodidae 
Familia Culicidae 
Familia Simuliidae 
Familia Ceratopogomdae 
Subordem Brachycera 
Subordem Cyclorrhapha 
Ordem Siphonaptera 
Ordem Anoplura 

CLASSE ARACHNIDA: SUBCLASSE ACAR1 
Ordem Parasitiformes 
Subordem Metastigmata 
Familia Argasidae 
Familia Ixodidae 
Subordem Mesostigmata 
Familia Dermanyssidae 
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Ordem Acanformes 

Familia Trombiculidae 
Familia Sarcoplidae 
Familia Acandae 
Familia Pyemotidae 
Familia Demodicidae 
FILOMOLLUSCA 

CLASSE GASTROPODA 

SUBCLASSE PROSOBRANCH1A 
Ordem A rch aeogast ropoda 
Ordem Neogastropoda 
Ordem Mesogastropoda 
Familia Hidrobiidae 


Familia Synceridae 
Familia Thiaridae 
Familia Viviparidae 
Familia Pilidae 
SUBCLASSE PULMONATA 
Ordem Basommalopkora 
Familia Planorbidae 
Familia Physidae 
Familia Lymnaeidae 
Familia Ancylidae 
Ordem Stylom malophorra 
Ordem Systellornmatophora 


INTRODU^AO 

Toda descri?ao ou estudo correto de um parasito, das rela- 
$6es parasito-hopedeiro ou das doen 9 as que decorrem eventu- 
almente do parasitismo, requerem uma identificapao precisa do 
parasito (genero eespecie; por vezes, da linhagem etc.) e do uso 
da terminologia padrao internacional para designa-lo. 

A indicapao da faraflia ou dos grupos superiores a que uma 
dada especie pertence permite situa-la na escaia zoologica e 
dispensar a descri^ao de suas caracteristicas gerais que, em um 
livro como este, iria tomar-se repetitiva e enfadonha. Essa a 
razao deste capitulo. 

Por conveniencia didatica, os temas parasitologicos serao 
abordados em gerai seguindo a ordem da ciassifica^ao sistema- 
tica dos parasitos, mas dando-se prioridade aos grupos de pa¬ 


rasitos de maior importancia medica e que, portanto, merecem 
estudo detalhado. Isso permite expor as doen^as de modo mais 
racional e pratico. 

Por razoes de simplicidade e para evitar repeti^oes, no qua- 
dro de classifica^ao que se segue, mu itos termos tecnicos nao 
sao definidos, porem o significado deles pode ser encontrado no 
texto dos capftulos respectivos, bastando para isso consultar o 
INDICE ALFABETICO, no fim do livro, para saber em que 
pagina se encontra sua defin^ao ou explicagao. Consultar, tam- 
bem, REY - DICIONARIO DE TERMOS TECNICOS DE 
MEDICINA E SAUDE. 

Ate a 3“ edi^ao deste livro utilizamos a classificaijao zoold- 
gica classica que, na parte referente aos protozoarios, seguia a 
proposta do Comite de Sistematica e Evolu^ao da Sociedade de 
Protozoologia e publicada por Levine etal. (1980). 


QUADRO 9.1 Categorias utilizadas em sistematica 
(segundo o Comite de Sistematica e Evoluftio da Sociedade de Protozoologia, 1980) 


Categoriu 

Sufixos 


Exemplos 


Protozoarios 


Uelmintos 

RE1NO 


Protista 


Animalia 

SUB-RELNO 

-a 

Protozoa 


Metazoa 

F1LO 

-a 

Sarcomastigophora 


Platyhelminthes* 

SUBFILO 

-a 

Sarcodina 


Platoda 

SUPERCLASS E 

-a 

Rhizopoda 


Aoercomermorpha 

CLASSE 

-ea 

Lobosea 


Digenea 

SUBCLASSE 

-ia 

Gymnamoebia 


Prasostomata* 

SUPERORDEM 

-idea 

- 


Fasciolidea 

ORDEM 

-ida 

Amoebida 


Schistosomatida 

SUBORDEM 

-ina 

Tubulina 


Schistosomatina 

Superfamflia 

-oidea 

- 


Sclustosomatoidea 

Famflia 

-idae 

Entamoebidae 


Schistosomatidae 

Subfamflia 

-inae 

- 


Schi stosomatinae 

Genero 

... 

Entamoeba 


Schistosoma 

Especie 

... 

E. histolytica 


S. mansoni 


*A adapla^So dos sufixos ou lermina$5es conllila por vezes com denominates jd consagradas pelo uso. Isio ocorre sobretudo na sistematica de artrdpodcs, em 
categorias acima de superfamflia. Abaixo de subfamflia, reserva-se, para as tribos, a terminate -ini; exemplo: Anophelini. 
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Em 2005, uma nova classifica 5 ao dos protistas, elaborada 
por um comite da Sociedade Intemacional de Protozoologia, 
foi publicada por ADL, S.M. et al. Ainda que o Comite evitasse 
dar nomes as categorias superiores a famflias (denominadas, 
simplesmente: supergrupos, primeira divisao, segunda divisao 
etc.), decidimos adota-las neste livro por estarem baseadas nos 
conhecimentos atuais de ultra-estrutura, de genetica e biologia 
molecular, seguindo um esquema de rela?oes filogeneticas. 

Dadas as mudan^as que isso implica para a terminologia aci- 
ma de genero, e que so trataremos dos grupos de interesse para 
a Parasitologia Humana, esperamos que isso nao cause maiores 
problemas para o ensino. 

NOVA CLASSIFICACAO 
DOS PROTISTAS 
(apresentando somente os grupos 
contendo parasitos humanos) 

A atual classifica$ao de alto nivel proposta para os euca- 
riotas, pela Sociedade Intemacional de Parasitologia (2005), 
compreende grupos que sao considerados filogeneticamente 
relacionados. A filogenia molecular reune os eucariotas em seis 
grandes agrupamentos: 

1. Amoebozoa* 

2. Opisthokonta* 

3. Rhizaria 

4. Archaeplastida 

5. Chromalveolata* 

6 . Excavata.* 

Os protozoarios parasitos humanos encontram-se em apenas 
quatro desses grandes grupos (marcados com um *), razao pela 
qual so deles nos ocuparemos, neste livro, e tambem deixare- 
mos de lado todos os numerosos grupos menores em que nao 
h<i parasitos a descrever. 

REINO PROTISTA 
Supergrupo Amoebozoa 

Protozoarios geralmente com locomoQao ameboide, pseudo- 
podcs nao-eruptivos e morfologicamente variaveis (lobopode); 
em certos grupos ha subpseudopodes. Tem, em geral, um so 
nucleo, mas alguns podem apresentar dois nucleos. Os cistos 
sao comuns e de aspecto variavel. A fase flagelada, quando pre¬ 
sente, mostra um so flagelo. 

DIVISAO TUBULINEA 

Organismos ameboides, sem ou com testa, que produzem 
pseudopodes tubulares subcilmdricos, ou podendo muda-los 
para pseudopodes achatados e expandidos. Fluxo monopodico 
de citoplasma no organismo inteiro ou nos pseudopodes; o mo- 
vimento sendo promovido pela asao do citoesqueleto de actina- 
miosina. Microtubulos, se presentes, nao formam feixes. Nao 
ha centrossomos nem fase flagelada. 

A subdivisao Tubulinida, de celulas nuas, poduz pseudopo¬ 
des subcilmdricos ou um deslocamento monopolico sem altera- 


5 S 0 da morfologia locomotora. Aqui tie classificam as amebas 
dos generos Amoeba e Chaos, assim como inumeros outros 
generos e especies de vida livre. Tambem Hartmanella que, 
sendo um protozoario de vida livre, infecta o homem ocasio- 
nalmente, produzindo tanto infecQoes benignas das vias respi- 
ratorias superiores, como conjuntivites, lesoes pulmonares ou 
meningoencefalites graves. 

Divisao Acanthamoebidae 

Glicocalice extremamente fino; subpseudopodes proemi- 
nentes, flexfveis e terminando em ponta fina (acantopodia). 
Um s 6 nucleo. Cistos geralmente com parede dupla, com 
poros operculados. Locomo^ao baseada no citoesqueleto de 
actina-miosina. No citoplasma ha um corpo semelhantc a um 
centrfolo. 

O unico genero de interesse medico e Acanthamoeba, pois 
A. poliphaga parasita por vezes o homem, produzindo conjun¬ 
tivites, e ja foi indicada como agente de um caso de meningo- 
encefalite. 

Divisao Entamoebida 

Amebas que nao possuem flagelos, nem centrfolos, mitocon- 
drias, peroxissomos ou hidrogenossomos. A mitose e fechada, 
com centrossomo e fuso endonucleares. (i das mais importantes 
divisoes, para a Medicina, pois e ai que se classifica o agente 
causal da amebfase, uma infeojao cronica do grosso intestino (e 
outros orgaos), devida a Entamoeba histolytica. 

Divisao Mastigamoebidae 

Organismos ameboides com varios pseudopodes, por ve¬ 
zes rigidos e, segundo as circunstancias, sem movimentos 
ameboides. Possuem um flagelo dirigido para a frente, dota- 
do de movimento vibratorio. 0 cinetossomo possui um cone 
de microtubulos que se dirige para © nucleo. Este e unico, 
mas ha especies multinucleadas. Urn grande nucleolo per- 
siste durante a divisao celular, com fuso intranuclear e sem 
flagelo. Nao possuem mitocondrias. Os cistos se formam em 
ambientes microaerofilos ou anaerdbicos ricos em nutrientes 
dissolvidos. Endolimax nana 6 um parasito nao-patogenico do 
intestino humano. 

Supergrupo Opisthokonta 

Um so cflio posterior, sem mastigonemas, presente em pelo 
menos um estadio do ciclo, ou perdido secundariamentc, com 
um par de cinetossomos ou centrfolos, por vezes modificados. 
Aqui se encontra o vastfssimo grupo d>os Fungi, de que nao tra- 
tamos neste livro. 

Lembramos que deste supergrupo derivam filogeneticamen¬ 
te os Animalia e outros grupos de metiizoarios. 

Supergrupo Chromtalveolata 

Plastidio que resulta da endossimbiose com um arqueoplas- 
tldio ancestral. Plastidio perdido secumdariamente ou algo redu- 
zido. Em outros grupos houve uma reaquisi^ao terciaria. 
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Neste cnorme e variado dominio da protozoologia, onde se 
encontram organismos clorofilados, autotroficos, com ou sem 
cloroplastos, com ou sem flagelos, podendo formar colonias ou 
filamentos, encontram-se organismos ciliados (como Opalina ) 
ou sem cflios (como Blastocystis). Alguns apresentam reprodu- 
9 §o sexual e produijao de esporos. 

DIVISAO ALVEOLATA 

Com alveolos corticais (por vezes perdidos secundariamen- 
te); depressoes ou microporos ciliares. Cristas tubulares ou am- 
puliformes. 

A importancia deste variado grupo para a patologia humana 
esta no fato de ax estar inclux'da a subdivisao Apicomplexa dos 
agentes da malaria e de outros parasitos. 

Subdivisao Apicomplexa 

Pelo menos um estagio do ciclo vital com vesi'culas achata- 
das sob a membrana e um compiexo apical consistindo cm um 
ou mais aneis polares, roptrias, micro nemas, conoidc e micro- 
tubulos sob a membrana. A sexualidade (quando conhecida) e 
por singamia, seguida imediatamente por meiose para produzir 
descendentes haploides. A rcprodu 9 ao assexual das fases ha¬ 
ploides ocorre por fissao binlria, endodiogenia, endopolioge- 
nia e/ou esquizogonia. A locomcMfao e feita por deslizamento, 
flexoes do corpo, cristas longitudinals ou flagelos. Todos sao 
parasitos, exceto Colpodellida. 

HAEMOSPORORIDA. Agrupamento quc corresponderia 
1 subordem Haemosporina da nomenclatura cllssica. Na repro- 
du 9 &o sexuada hi forma 9 ao de microgametas flagelados pro- 
duzidos por esquizogonia e o zigoto c movel (oocineto), dando 
lugar a um oocisto no qual se formam numerosos esporozoftas. 
Todos os agentes da malaria pertencem ao genero Plasmodium, 
sendo a especie humana hospedeira de quatro especies: P. vi- 
vax, P. falciparum, P. malariae e P. ovale. 

PIROPLASMORIDA. Organismos ameboides, piri formes, 
arredondados ou em forma de bastao; sem conoide e sem flage¬ 
los em todas as fases evolutivas. Nao formam oocistos. 

Especies do genero Babesia, parasitas habituais do gado, 
produzem infec 9 oes assintomaticas do homem, que se tornam 
graves em casos de imunodepressao ou associa 9 ao com outras 
doen9as. 

COCCIDIASIDA. Os gametas maduros desenvolvem-se 
separadamcnte no interior de celulas hospedeiras; o microga- 
monte produz tipicamente numerosos microgametas moveis. 
Nao hi sizigia. O zigoto e raramente movel e os esporocistos 
formam-se habitualmente dentro do oocisto. 

Na famflia Eimeriidae, muitas especies dos generos Eimeria 
e Isospora parasitam animais domesticos, e Isospora belli 
infecta o homem (ver Cap. 13, Figs. 13.2 a 13.4). No genero 
Toxoplasma encontramos um parasito ubiqiiitario que infecta 
aves e mamiferos, inclusive o homem. Toxoplasma gondii pro¬ 
duz infec 9 oes agudas graves do feto e das cria^as, mas nos 
adultos causa infec 9 oes assintomlticas que podem tomar-se 
muito graves nos imunodeprimidos. 

No genero Sarcocystis hi parasitos que afetam peixes, rep- 
teis, aves e mamiferos. Sarcocystis hominis infecta freqiiente- 
mcnte o gado bovino e as pessoas que sc alimentam de sua car- 
ne mal cozida. No porco, encontra-se Sarcocystis suishominis. 


Subdivisao Ciliophora 

Organismos ciliados com dimorfismo nuclear, incluindo um 
macronucleo tipicamente poligenomico e pelo menos um mi- 
cronucleo diploide. 

A reprodu 9 ao sexual, quando presente, e feita tipicamen¬ 
te por conjuga 9 §o, com troca reci'proca de nucleos gameticos 
haploides que se fundem para formar o sinclrio ou nucleo zi- 
gotico. 

Dos numerosos subgrupos destacaxnos Trichostomatia, que 
apresenta na rcgiao oral ou cavidade oral numerosos cflios. E, 
no genero Balantidium, a especie Balantidium coli, parasita do 
porco, que infecta ocasionalmente a esipecie humana produzin- 
do um quadra semelhante ao da amebiase. 

Supergrupo Excavata 

Protozoarios flagelados dotados tipicamente de um citdsto- 
ma, mas que foi secundariamente perdido em muitos grupos. 
As margens do citostoma sao sustentadas por fibras ou micro- 
tubulos. As parti'culas alimentares sao orientadas para ele pelo 
movimento de um flagelo de dire 9 ao posterior. 

DIVISAO FORNICATA 

Flagelados com um so nucleo e um s6 cinetoplasto ou 
com essas organelas duplicadas; sem mitocondrias tfpicas. 
Geralmente com citostoma ou citofaringe. 

Subdivisao Eopharyngia 

Um ou dois nucleos com respcctivos sistemas de locomo- 
9 ao, com quatro cinetoplastos e quatro flagelos por sistema. Em 
geral com citostoma ou citofaringe. 

DIPLOMONADIDA. Flagelados com um par de nucleos e 
duplo conjunto cinetico com quatro cimetossomos cada e os res- 
pectivos flagelos. Nao hi citostoma ou equivalente, fazendo-se 
a alimenta 9 ao atraves da membrana ou por pinocitose. 

A especie de interesse medico e Giardia duodenalis (= G. 
intestinalis) que parasita o intestino h.umano produzindo uma 
infec 9 ao geralmente assintomltica quc: se propaga por meio de 
cistos (ver Cap. 30). 

RETORTAMONADIDA. Um apiirelho flagelar com qua¬ 
tro cinetossomos e dois ( Retortamonas) ou quatro ( Chilomastix ) 
flagelos emergentes. Um flagelo corre posteriormente, associado 
com um conspfcuo sulco nutricional (citostoma). Retortamonas 
intestinalis e Chilomastix mesnili podem ser encontrados nas 
fezes humanas, sem causar inconveniente. 

DIVISAO PARABASALIA 

Celulas com aparelho parabasal; duas ou mais fibras estria- 
das parabasais unindo dictiossomos do Golgi ao aparelho flage¬ 
lar. Este geralmente compreende quatiro flagelos/cinetossomos 
(mas por vezes mais um ou muitos outros adicionais). 

Um cinetossomo traz fibras sigmoides que conectam o com¬ 
piexo pelta-axostilo. Em alguns grupos hi redu 9 ao ou perda do 
aparelho flagelar, mas em outros grupos eles estao multiplica- 
dos. HI hidrogenossomos em lugar de mitocdndria. 
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Subdivisao Trichomonadida 

Flagelados com 3 a 5 cinetossomos anteriores e um poste¬ 
rior, ondulante. Possuem um conspfcuo complexo pelta-axosti- 
lo (menos em Dientamoeba e Histomonas) e um flagelo recor- 
rente freqiientemente unido a uma membrana lamelar acompa- 
nhada por uma fibra costal estriada. 

TRICHOMONADEDAE. Aqui estao os generos: Dienta¬ 
moeba, Trichomonas e Pentatrichomonas, que parasitam o 
tubo digestivo humano sem produzir sintomas. Entretanto, 
Trichomonas vaginalis causa vaginites e uretrites. 

Deve-se assinalar que Dientamoeba fragilis , habitante da luz 
intestinal humana, por nao possuir flagelos ou outros elementos 
do complexo pelta-axostilo, foi confundida no passado com as 
amebas que parasitam o homem. 

DIVISAO HETEROLOBOSEA 

Amebas heterotroficas com pseudopodes eruptivos e morfo- 
logia ameboide predominante. Algumas possuem dois a quatro 
flagelos paralelos. Mitose fechada com fuso interno. 

VAHLKAMPFIIDAE. Nucleo unico; nucl6olo persistindo 
durante a mitose. Em alguns generos os protozoarios sao ame¬ 
bas obrigatorias, em outros sao flagelados ou apresentam fase 
flagelada. 

Os generos Vahlkampfia e Naegleria pertencem a esta fami'- 
lia, sendo que Naegleria fowleri tem sido isolada de casos de 
meningoencefalite amebiana primaria. 

DIVISAO EUGLENOZOA 

Cdlulas com dois flagelos (ocasionalmente um s6 e raramen- 
te mais) inserido em um bolso flagelar apical ou subapical; ge- 
ralmente com um aparelho alimentar tubular, associado com o 
aparelho flagelar. 

Subdivisao Kinetoplastea 

Euglenozoa com um cinetoplasto contendo grande massa de 
DNA fibrilar (kDNA) na mitocondria, geralmente em conexao 
com a base flagelar. 

TRYPA.NOSOMATIDA. Parasitos obrigatorios com uma 
rede de kDNA e com um flagelo que emerge de um bolso ante¬ 
rior ou lateralmente e, entao, aderido ao corpo celular. Nutr^ao 
fagotrofica ou osmotrofica. O citostoma, quando presente, e 
simples e associado ao bolso flagelar. 

De mais de uma dezena de generos, interessam particu- 
larmente a medicina os generos Trypanosoma e Leishmania, 
responsaveis pelas tripanossomiases americana (doen^a de 
Chagas) e africana (doen^a do sono), assim como pelas leish¬ 
maniases tegumentares e pelas viscerais (calazar). 

REINO ANIMALIA: 
SUB-REINO METAZOA 

Nao havendo uma classificaijao geral dos metazoarios que 
corresponda ao consenso dos especialistas, adotaremos para 
cada filo ou para os agrupamentos menores aquela que melhor 
possa atender aos propositos deste livro, seja pela autoridade 


e criterio dos que a propoem, seja pela simplicidade com que 
aborde os problemas da sistematica dos parasitos e dos vetores 
envolvidos em sua transmissao. 

Dentre os numerosos filos deste sub-reino (cerca de 30), serao 
considerados apenas os Platyhelminthes, Nemathelminthes, 
Acanthocephala, Arthropoda e Mollusca. 

Filo Platyhelminthes 

Animais metazoarios com simetriai bilateral e corpo acha- 
tado dorsoventralmente; nao possuem cavidade celomica, es- 
tando todos os orgaos intemos mergu lhados em um panenqui- 
ma de celulas estreladas. Sao tambem desprovidos de sistema 
esqueletico, circulatorio ou respiratorio. O sistema digestorio, 
quando presente, nao possui abertura amal. O aparelho excretor 
e formado por protonefridias, do tipo solenocito (um tipo de 
celula onde ha uma cavidade com tufo de flagelos continua- 
mente em movimento, continuando-so por um canal excretor, 
atraves do qual ela drcna seus produtos para os tubos coletores). 
A maioria dos platielmintos e hermafiodita, contando com or¬ 
gaos reprodutores bastante complexos. 

A sistematica do grupo tem sido al terada muitas vezes, nao 
se tendo chegado ainda a um consenso. Do ponto de vista prati- 
co, em medicina, abordaremos neste livro apenas dois grupos de 
Platyhelminthes que contem parasitos do homem: Trematoda 
(essencialmente os Digenea) e Cestoidea, designados como 
classes, segundo fazem os autores em sua maioria. 

TREMATODA: CLASSE DIGENEA 

Os trematodeos digeneticos, unicos de que nos ocuparemos, 
sao organismos endoparasitos, com o corpo nao-segmentado e 
revestido por uma citomembrana que recobre o tegumento de 
natureza sincicial. Nao ha, pois, um revestimento de tipo epitc- 
lial,nem cutfcula. 

Possuem orgaos de fixa<;ao constiitufdos fundamentalmen- 
te por ventosas musculosas, desprovidas de aculeos, uma das 
quais dispoe-se em tomo da abertura oral, estando a outra situ- 
ada ventralmente. Sistema digestorio incompleto, terminando 
em fundo cego (nao ha anus). Aparelho excretor abrindo-se em 
um so poro posterior. Hermafroditas, |Dorem com alguns gene¬ 
ros tendo os sexos separados (dioicos). 

O ciclo vital 6 complicado, heteroxeno, com varios esta- 
dios larvarios e, pelo menos, um hcispedeiro intcrmediario. 
Ver Cap. 31. 

A classifica^ao dos Digenea e extremamente dificil, razao 
pela qual cada especialista tem seu proprio esquema de agrupa- 
mento em famflias, superfamflias, ordcns etc. 

Para as finalidades deste livro, parece-nos suficiente que 
mencionemos as famflias em que se encontrem cspecies que 
parasitam habitualmente o homem. 

Famflia Schistosomatidae 

Seus membros apresentam sexos separados e, na subfamflia 
Schistosomatinae, acentuado dimorfismo sexual. Sao helmin- 
tos delgados e longos que, na fase adulta, habitant as veias de 
mamfferos e aves. 
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As especies quc parasitara o homem, todas do genero 
Schistosoma, sao: S. mansoni, S. haematobium, S. japonicum, 
S. intercalatum, alem de outras que s6 ocasionalmente infectam 
as pessoas, na Africa ou na Asia. Ver Caps. 32 a 35. 

Famflia Fasciolidae 

Vermes grandes e largos, de aspecto foliaceo, com a ventosa 
ventral situada proximo da oral, sendo ambas bem desenvolvi- 
das. Tanto os cecos intestinais como os testfculos e o ovario sao 
estruturas tubulares muito ramificadas. As gonadas estao na parte 
posterior do corpo, o ovario adiante dos testfculos e o poro genital 
a frente do acetabulo. Bolsa do cirro e cirro bem desenvolvidos. 

Sao parasitos do ffgado e das vias biliarcs. Fasciola hepati- 
ca tem ampla distribui^ao geografica, sendo fundamentalmen- 
te uma zoonose dos pafses criadores de cameiros, do mesmo 
modo que a F. gigantica. Quanto a Fasciolopsis buski, 6 encon- 
trado na Asia e na Indonesia. Ver Cap. 36. 

Famflia Opisthorchiidae 

Trematodeos pequenos ou medios, delgados e de contomo 
lanceolado. Ceco simples, vesfcula excretora em forma de Y, 
gonadas na regiao posterior do corpo, estando o ovario mais 
para a frente, e um testfculo atras do outro. 

Habitam a vesfcula biliar de repteis, aves e mamfferos. 
Clonorchis sinensis 6 um dos parasitos mais import antes do ho¬ 
mem na Asia Oriental, enquanto Opisthorchis tenuicollis (= O. 
felineus ) encontra-se na Europa e na Asia. Esta ultima especie 
ja foi descrita na Republica do Equador. 

Famflia Paragonimidae 

Helmintos de corpo camoso, pequenos ou grandes, geral- 
mente encurvados em forma de concha. Apresentam superff- 
cie espinhosa, ventosas pequenas, gonadas na regiao media do 
corpo, com ovario situado anteriormcnte aos testfculos; poro 
genital geralmente posterior ao acetabulo. Vesfcula excretora 
em forma de Y. 

Esses helmintos infestam aves e mamfferos camfvoros, lo- 
calizando-se no sistema digestorio, na cavidade geral ou encap- 
sulados na pele, pulmoes e outros orgaos. Paragonimus wes- 
termani e encontrado freqiientemente parasitando o pulmao do 
homem em muitas regioes da Asia e ocorre, tambem, nas ilhas 
do Pacffico, na Africa e em alguns pafses da America do Sul 
(Peru, Equador, Colombia e Venezuela). 

Famflia Heterophyidae 

Especies pequenas, ovoides ou piriformes, com a superffcie 
do corpo espinhosa e com ventosa ventral situada, tipicamente, 
no meio do corpo. Gonadas na regiao posterior. Nao ha cirro 
e o poro genital abre-se para tras do acetabulo, em estrutura 
semelhante a uma ventosa (denominada gonocotilo). Parasitam 
mamfferos e aves que se alimentam de peixes, mas infestam 
ocasionalmente o homem, principalmente Heterophyes hetero- 
phyes e Metagonimus yokogawai, na Asia, Africa e Europa. 

Famflia Gastrodiscidae 

Compreende helmintos grandes ou medios, grossos e de 
contomo piriforme, com uma ventosa oral na extremidade an¬ 


terior e outra, ventral, muito desenvolvida, junto a extremidade 
posterior. Vivem na luz do sistema digestorio de todas as clas¬ 
ses de vertebrados. O homem e parasitado por Gastrodiscoid.es 
hominis na India e no Sudeste Asidtico. 

Outras Famflias 

Ja foram descritas infestagoes humanas ocasionais com cer- 
carias dos trematodeos de aves e de outros animais silvestres 
(varias especies de Schistosoma, Schistosomatium, Gigan- 
tobilharzia, Trichobilharzia etc.), produzindo dermatites nas 
pessoas cxpostas; ou infccijoes com as formas adultas dos trema- 
tddeos de famflias como Dicroc oelidae (gineros Dicrocoelium 
e Eurytrema), Clinostomatidae (Ci'inostomun), Strigeidae 
(Prohemistomum), Echinostomatidae (Echinostoma), Plagior- 
chidae (Plagiorchis) etc. 

CLASSE CESTODAR1A (= CESTODA) 

Platielmintos cuja extremidade anterior (delgada) constitui 
um orgao de fixagao, denominado escollex, provido de estruturas 
adesivas que variam de especie a especie: ventosas, botrias, bo- 
trfdias, aculeos etc. O corpo ou estrobilo 6 geralmente alongado, 
em forma de fita, e dividido em certo numero de segmentos, as 
proglotes. Falta completamente o aparelho digestorio, mas ha 
uma multiplicidade de orgaos reproduttores que, alem do mais, 
sao hermafroditas. So no genero Dioico cestus os sexos sao sepa- 
rados. A larva, denominada oncosfera, possui seis aculeos. 

Todas as especies sao parasitas, mas das nove ou mais or- 
dens que formam a classe apenas duas tem importancia medica: 
Pseudophyllidea e Cydophyllidea. V'er Cap. 37. 

Ordem Pseudophyllidea 

Escolex tendo como orgaos adesivos, tipicamente, duas bo- 
trias rasas e alongadas (pseudobotrfdias). Proglotes curtas e lar- 
gas, com suas glandulas vitelogcnas de tipo folicular, numero- 
sas e amplamente disseminadas por tcido o estrobilo. Abertura 
uterina permanente, na superffcie ventral. As proglotes gravi¬ 
das nao se destacam do estrobilo. 

Ciclo vital com uma larva procercoides e, depois, outra ple- 
rocercdide, em hospedeiros difcrcntes. O tamanho do verme 
adulto varia de alguns milfmetros a uma dezena de metros de 
comprimento. A maioria das especies e encontrada em peixes. 
Ver Cap. 37. 

FAMILIA DIPHYLLOBOTHRIIDAE. Contem uma unica 
especie de importancia medica: Diphy/lobothrium latum (= Di- 
bothriocephalus latus), cujas principals areas endemicas estao 
nos lagos frios da regiao do Baltico e do Danubio, bem como 
da Europa Ocidental, da America do Norte e dos Andes. Outras 
especies ja foram assinaladas como parasitas do homem. 

Ordem Cydophyllidea 

Animais de tamanho muito variavel (de alguns milfmetros ate 
10 ou 20 metros),comumente encontrados parasitando o intesti- 
no de aves e mamfferos, menos vezes do repteis ou de anffbios. O 
escolex possui quatro ventosas bem desienvolvidas e proeminen- 
tes, na generalidade dos casos, assim como um rostelo retratil, 
armado ou nao de actileos. A glandula vitelogena e unica e com- 
pacta. Os poros genitais abrem-se nas; margens das proglotes. 
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Nao ha abertura uterina, desprendendo-sc as proglotes gravidas a 
medida que completem seu amadurccimcnto. As seguintes faml- 
lias contem parasitos habituais ou ocasionais do homem: 

FAMfLIA TAENUDAE. Parasitos de mamfferos, cspccial- 
mcnte cami'voros, e de algumas aves. Encontram-se al algumas 
especies com larga distribui^ao geografica e grande significa 9 ao 
medica, pois Taenia solium e T. saginata tem por unico hospedei- 
ro definitivo o homem, que alem disso pode ser infestado pelas 
formas larvarias de Echinococcus granulosus, de Multiceps multi- 
ceps e da propria Taenia solium. Nas regioes neartica e paleartica, 
o mesmo pode suceder com as formas larvarias de Echinococcus 
multilocularis, se bcm que raramente. Ver Caps. 38 a 40. 

FAMILIA HYMENOLEPIDIDAE. Contdm um parasito 
frcqiiente do homem ( Hymenolepis nana) e outro ocasional (H. 
diminuta), proprio do rato. 

FAMILIA DILEPIDIDAE E OUTRAS. Parasitos ocasio¬ 
nais da especic hum ana sao encontrados nas famflias Diiepididae 
(Dipylidium caninum), Davaineidae (Raillietina demerariensis 
e outras), Anoplocephalidae (Bertiella studeri e Inermecapsifer 
cubensis) e Mesocestoididae (Mesocestoides variabilis). 

Filo Acanthocephala 

Constitui um grupo de helmintos endoparasitos (em todas 
as fases evolutivas), bastante homogeneo e filogeneticamente 
compacto. Suas principals caracteristicas sao: corpo segmen- 
tado, cillndrico ou achatado, com simetria bilateral; na regiao 
anterior ha uma proboscida revestida de numerosas fileiras de 
aculeos, movel e invaginavel. 

Ausencia dos aparelhos digestorio, circulatorio e esquele- 
tico; o aparelho excretor, quando presente, e formado de pro- 
tonefridias de tipo solenocito; a cavidade geral do corpo e um 
pseudoceloma amplo e ocupado quase inteiramcnte pelo apare¬ 
lho reprodutor. Os sexos sao separados e o ciclo vital heteroxe- 
no, com um artrdpode servindo de hospedeiro intermediario. 

As especies parasitas de animais domesticos infestam oca- 
sionalmente o homem. Exemplos: Macracanthorhynchus hiru- 
dinaceus e Moniliformis moniliformis. 

Filo Nemathelminthes 

Reune frouxamente um certo numero de classes cujas rela- 
9 oes filogeneticas sao incertas, mas que apresentam em comum 
estes caracteres: corpo cillndrico, nao-segmentado e com sime¬ 
tria bilateral; cavidade geral constitulda por um pseudoceloma; 
tubo digestivo complete, com esofago altamente diferenciado; 
aparelho excretor geralmente do tipo protonefri'dia; sistemas 
respiraterio e circulatorio ausentes. Os sexos sao separados 
(mas ha exce 9 oes e especies partenogeneticas) com aparelho 
reprodutor de estrutura simples. Apenas duas classes contem 
parasitos, encontrando-se os proprios da especic humana na 
classe Nematoda. Ver Cap. 42. 

CLASSE NEMATODA 

Helmintos fusiformes ou filiformes, cujo revestimento exte¬ 
rior e uma cutlcula formada por cscleroprotemas, podendo apre- 
sentar proje 9 oes ou expansoes especializadas. A camada subcu¬ 


ticular forma cordoes longitudinais e, abaixo dela, so se encontra 
uma camada de muscuios com disposiqao tambem longitudinal. 
Esofago tipicamente muscular e com luz trirradiada. Anel ner- 
voso anterior e periesofagico. Sistema excretor formado por ce- 
lulas, por tubos ou por ambos, sem estruturas ciliadas. Ausencia 
completa de cflios ou flagelos. Sexos separados, na generalidade 
dos casos. Gonadas de tipo tubular que, nas femeas, tem abertura 
propria e, nos machos, abrem-se em uma cloaca subterminal. 

Esta classe, com um numero de e.species s6 inferior a dos 
insetos, compreende uma grande maioria de seres de vida livre, 
tanto aquaticos como terrestres, alem de numerosas especies 
parasitas (talvez mais de cem mil). As ordens ou superfamllias 
(segundo o ponto de vista dos diversos autores, em rela 9 ao a 
sistematica desta classe) em que se encontram organismos im- 
portantes para a medicina sao: 

Superfamflia Ascaridoidea 

Helmintos grandes, encontrados na luz do intestino de ver- 
tebrados. Boca provida de tres Idbios proeminentes, sem cap- 
sula bucal; esofago musculoso e cillndrico. Tubos excretores 
em forma de II. Femea com um par do uteros, ovidutos e ova- 
rios (didelfa). Machos com um so testlculo e com dois esplcu- 
los iguais. Os orgaos sensoriais compreendem papilas labiais, 
anfldios, fasmldios e papilas genitais. Ciclo geralmente mo- 
noxeno. Uma unica famllia interessa a parasitologia humana: 
Ascarididae. Ver Cap. 43. 

Ascaris lumbricoides 6 freqiientemenite encontrado no intestino, 
sobretudo nas zonas rurais e em areas jxmco saneadas. Parasitos 
ocasionais encontram-se no genero Toxxocara e em outros, provo- 
cando quadras cllnicos de larva mi grans: visceral ou cutanea. 

Superfamflia Oxyuroidea 

Nematoides fusiformes, de tamanho pequeno ou medio, 
com a cauda longa e pontuda nas femeas. Cutlcula lisa ou li- 
geiramente anelada. Tres a scis Idbios, cavidade bucal pequena, 
esofago com um segmento cillndrico, seguido de um istmo es- 
treito e de um bulbo posterior musculoso, provido de vdlvulas. 
Sistema excretor em forma de H. As femeas tem um ou dois 
uteros (monodelfas ou didelfas) cujas. po^oes terminais con¬ 
tain com musculature bem desenvolvida (ovijectores). Machos 
com um testlculo e com dois, um ou nenhum esplculo. Clrculo 
de 8 a 10 papilas cefalicas, anfldios reduzidos a simples sacos, 
fasmldios e papilas genitais presentes. Ciclo monoxeno. 

Na famllia Oxyuridae encontra-se Enterobius vermicularis, 
parasito comum do intestino humano. Ver Cap. 44. 

Superfamflia Rhabditoidea 

Formas pequenas, geralmente de vida livre, no solo ou na 
agua. Ha especies parasitas de vegetais e de animais. Possuem 
sortimento complete de papilas sensoriais cefalicas; anfldios 
reduzidos a pequenos sacos e fasmldios presentes. Cavidade 
bucal de aspecto variavel. O esofago musculoso pode apresen- 
tar um ou dois bulbos posteriores ou seir desprovido deles, como 
no genero Strongyloides. Aparelho excretor simetrico. Femeas 
monodelfas ou didelfas, machos com testlculo unico, esplculos 
iguais, um gubernaculo e asas caudais isustentadas pelas papilas 
genitais. Ver Cap. 45. 
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Strongyloides stercoralis desenvolve um ciclo de vida livre, 
no solo, e outro parasitario, na mucosa intestinal do homem, 
onde so sc encontram femeas partcnogencticas e larvas. 

Superfamflia Ancylostomatoidea 

Nematodeos de tamanho pequeno ou medio, que parasitam 
o intcstino ou o sistema respiratorio de vertcbrados, principal - 
mente mamfferos. Geralmente apresentam uma capsula bucal 
bem desenvolvida, provida muitas vezes de dentes, placas cor- 
tantes ou outras forma^oes cuticulares especiais. Possuem 4 
a 10 papilas labiais e 4 papilas cefalicas; anfidios reduzidos. 
Esofago cilfndrico ou claviforme, sem bulbo. Sistema excretor 
em forma de H, com duas celulas excretoras. Femeas com dois 
uteros (por isso ditas didelfas), dois ovarios e com ovijectores 
bem desenvolvidos. Os machos possuem um s6 testfculo, dois 
cspfculos iguais e uma bolsa copuladora muito caracteristica, 
sustentada por raios. Sao monoxenos. 

Na famflia Ancylostomatidae cstao as especies impoitantcs 
para nos, particularmente Ancylostoma duodenale e Necator 
americanus, ainda que o homem possa infectar-se com outras 
espccies desses e de outros gcncros. 

Superfamflia Metastrongyioidea 

Helmintos delgados, polimiarios (pois tern sob o tegumento 
uma camada muscular com numerosas fibras musculares visf- 
veis em corte transversal), tendo a boca rudimentar com seis la- 
bios; bolsa reduzida ou ausente, nos machos; femeas prodelfas; 
exigem um hospedeiro intermediario. Ver Cap. 49. 

Superfamflia Fflarioidea 

Sao vermes sempre parasitos, caracterizados pelo aspccto 
geral filiforme. Habitam o sistema circulatorio, as cavidades 
celomicas, os musculos ou o tecido conjuntivo de vertebrados. 
A cavidade bucal e os labios sao indistintos ou faltam comple- 
tamente. Esofago constitufdo de uma pon;ao anterior muscular 
e outra posterior, glandular. 

Sistema excretor, quando presente, em forma de U e sem 
celulas excretoras. As femeas sao didelfas, ovfparas ou larvf- 
paras, com vulva funcional situada na regiao anterior do cor- 
po. Os machos sao muito menores que as femeas, sem bolsa 
copuladora, com gubernaculo e espfculos desiguais. Parasitos 
hcteroxenos, exigindo para completar o ciclo um inseto hema- 
tofago como hospedeiro intermediario. Varias espccies sao pa- 
togenicas para o homem (Wuchereria bancrofti, Brugia malayi. 
Onchocerca volvulus, Dipetalonema perstans, Loa loa etc.) 
ou nele desenvolvem parasitismo assintomatico (Mansonella 
ozzardi e Dipetalonema streptocerca). Ver Caps. 50 e 51. 

Superfamflia Dracunculoidea 

Tambem abrangendo vermes filiformes, que parasitam o te¬ 
cido conjuntivo ou o celoma. O esofago desses helmintos apre- 
senta uma regiao anterior delgada e muscular, outra posterior, 
mais dilatada e glandular. As femeas sao viviparas, porem a 
vulva, situada posteriormcnte ou no meio do corpo, nao e fun¬ 
cional para a sai'da das larvas, que devem abandonar o orga- 
nismo matemo atraves de uma ruptura na parede uterina e na 
parede do corpo do helminto, quando este entra em contato com 
a agua. Os machos sao muito menores que as femeas. 


Em Dracunculus medinensis (comhecido como filaria de 
Medina), a femea chega a medir 50 a ilOO cm de comprimento, 
por 1 mm de diametro, enquanto o maicho mede 2 a 4 cm ape- 
nas. As larvas desenvolvem-sc em crustaceos (Cyclops). 

Superfamflia Trichuroidea 

Parasitos do tubo digestivo de mamlferos e aves, ou de or¬ 
gaos anexos. O corpo, de tamanho pequeno ou medio, tem a 
regiao anterior filiforme e a posterior mais calibrosa e fusifor- 
me. Os labios e a cavidade bucal sao indistintos ou ausentes; 
esofago muito longo, delgado, formado por uma fiada de celu¬ 
las glandulares atravessadas por um canal esofagiano, reduzido 
a uma simples parede cuticular. Quiimiorreceptores: anfidios 
saculares e fasmfdios ausentes. As femeas sao monodelfas e 
os machos tem um so testfculo, um espfculo e uma bainha do 
espfculo evaginavel. O aparelho copulador pode faltar. Ciclo 
monoxeno. 

As principais especies sao: Trichuris trichiura e Trichinella 
spiralis, havendo outras que raramente; infectam o homem. Ver 
Cap. 52. 

Filo Arthropoda 

Metazoarios celomados, com simetria bilateral e o corpo 
scgmentado metamericamente. Alguns dos somitos (metame- 
ros), ou todos eles, podem apresentar apendices articulados 
com forma e fun^oes as mais variadas.. 

O processo de cefaliza^ao chega a produzir, em geral, uma ca- 
betja bem distinta, onde se encontram os orgaos sensoriais espe- 
cializados e os apendices bucais. No tejgumento, a cutfcula apie- 
scnta placas ou segmentos bem quitinizados e rfgidos, os escleri- 
tos, onde os musculos tomam inserijao. Os escleritos articulam-se 
entre si pelas porijoes da cutfcula que se conservam flexfveis. 

A cavidade celomica contem a hemolinfa, que banha todos 
os orgaos e e movimentada pelas contragoes de um tubo cardf- 
aco dorsal (sistema circulatorio aberto). O sistema digestorio e 
completo e diferenciado no sentido cranio-caudal. O sistema 
nervoso compreende dois ganglios corebrais, na regiao ante¬ 
rior, unidos por um anel circum-enterico a uma dupla cadeia 
nervosa ventral, com um par de ganglios em cada somito. Os 
sexos sao separados. Ver Cap. 53. 

Alguns grupos de artropodes podem interessar a medicina, 
em vista da agao toxica desenvolvida por especies providas de 
glandulas ou estruturas venenosas. Mais, neste livro, so nos ocu- 
paremos dos grupos e espccies que sao realmente parasitos ou 
que sao hospedeiros intermediarios on vetores de parasitos do 
homem, na regiao neotropical ou na regiao etiopica (particular¬ 
mente em pafses de expressao portuguesa da Africa). Tais es¬ 
pecies encontram-se em duas classes: Insecta (ou Hexapoda) 
e Arachnid a. 

CLASSE INSECTA 

Artropodes com cabc^a, torax e abdome diferenciados. 
Na cabc^a apresentam um par de antenas, olhos simples ou 
compostos, ou de ambos os tipos; pe^as bucais de tipo mas- 
tigador, lambedor ou picador-sugador. No torax, inserem-se 
tres pares de pemas e dois pares de asas, podendo estas ul- 


140 Parasitologia 


timas estarera raodificadas ou ausentes. Respira^ao traqueal. 
Excre^ao por meio de tubos de Malpighi que se abrem no 
intestino. Sexos separados e uma so abertura sexual na ex- 
tremidade do abdorae. Desenvolvimento pos-ovular com 
varias mudas (ecdises), metamorfoses completas, incomple- 
tas ou sem metamorfoses. Das muitas ordens que compoem 
esta classe, estudaremos apenas quatro: Hemiptera, Diptera, 
Siphonaptera e Anoplura. 

Ordem Hemiptera 

Os hemfpteros sao insetos grandes, com pe?as bucais pica- 
doras alojadas em uma bainha (labro) que, quando em repouso, 
fica dobrada sob a cabega e o torax; pronoto grande e escutelo 
triangular, aparecendo entre as bases das asas; tipicamente, es- 
tao providos de dois pares de asas, sendo o primeiro par de tipo 
hemielitro, ou seja, com a base coriacea e a parte distal mem- 
branosa. Metamorfose incompleta. Ver Cap. 54. 

Sua importancia na agricultura 6 consideravcl, cm vis¬ 
ta dos danos que causam as plantas. Mas do ponto de vista 
mcdico-sanitario, apenas duas famflias interessam por seus 
habitos hematofagos: Cimicidae (como os percevejos das 
camas), com asas rudimentares e reduzidas a duas escamas 
dorsais, e Reduviidae, que na subfamflia Triatominae in- 
clui os “barbeiros”, com asas normais e proboscida reta, 
formada de tres segmentos. Os transmissores da tripanos- 
somiase americana (doen^a de Chagas) sao especies de tria- 
tomfneos dos generos Triatoma, Rhodnius e Panstrongylus, 
principalmente. 

Ordem Diptera 

Insetos pequenos ou grandes, com cabe^a, torax e abdome 
bem distintos. 

O mesonoto, que e o arco dorsal do segundo segmento do 
torax, e desenvolvido e com um par de asas transparentes. 
Segundo par de asas transformado em balancins. Hd especies 
apteras. Peqas bucais de tipo picador-sugador ou lambedor. 
Metamorfoses completas e larvas sem pernas. Tres subor- 
dens de dfpteros sao importantes na transmissao de doen^as: 
Nematocera, Brachycera e Cyclorrhapha. 

SUBORDEM NEMATOCERA. Insetos que possuem 
antenas longas, com 6 a 39 artfculos. Larvas com cabe^-a bem 
desenvolvida; pupa nua, que da nascimento ao inseto adulto 
por uma fenda dorsal em forma de T. (Ver Cap. 55.) Principals 
fanulias: 

Familia Psychodidae. Insetos pequenos e de torax bastante 
arqueado, com o corpo, as asas e as pernas revestidos dc pelos, 
mas com raras escamas. Asas pontudas, com nove ou mais ner- 
vuras que chegam ate a margem; as nervuras transversais sao 
encontradas apenas na metade basal das asas. 

Os transmissores das leishmaniases pertencem aos ge¬ 
neros da subfamflia Phlebotominae, tais como Lutzomyia, 
Phlebotomus etc. 

Famflia Culicidae. Seus membros sao conhecidos geral- 
mente como mosquitos, caracterizando-se pelas asas arredon- 
dadas nas extremidades e com nove ou mais nervuras que lhes 
chegam ate a margem; as nervuras transversais estao presentes 
na metade distal da asa. As escamas sao abundantes em todo o 
corpo, sobre as nervuras das asas e na margem posterior destas. 


Mesonoto dividido em escudo, escutelo e p6s-escutelo. Antenas 
pilosas nas femeas e plumosas nos machos. Ver Cap. 56. 

No genero Anopheles encontram-se os transmissores da mala¬ 
ria; no genero Aedes, os da febre amarela; no genero Culex (bem 
como nos dois anteriores), os transmissores da filariase linfatica e 
de viroses diversas (febre amarela, dengue, encefalites etc.). 

Famflia Simuliidae. Insetos hematofagos, com aspecto de 
pequenas moscas; asas sem pelos nem escamas e com menos de 
nove nervuras que se prolongam ate a margem. Antenas curias 
e sem pelos. A Onchocerca volvulus, filaria que habita o tecido 
conjuntivo subcutaneo, tem como hospedeiros intermediarios 
especies do genero Simulium. 

Famflia Ceratopogonidae. Composta de dfpteros muito pe¬ 
quenos, medindo 1 a 2 mm de comprimento. Com pe 9 as bucais 
picadoras, relativamente curias,e com antenas pilosas e longas 
(14 segmentos). As asas, sem escamas e com muitos pelos, exi- 
bem vena^ao tipica, com poucas nervuras. Quando em repouso, 
as asas se cruzam sobre o dorso do inseto. Os transmissores de 
algumas filarias ( Acanthocheilonema , Mansonella) pertencem 
ao genero Culiocoides. 

SUBORDEM BRACHYCERA. Dfpteros com aspecto de 
moscas, de tamanho grande, sem lunula na cabe^a, mas com 
antenas mais curias que o comprimento do torax e formadas por 
3 ou 4 segmentos, o ultimo podendo apresentar-se anelado. As 
asas apresentam vena^ao caracteristica. Na famflia Tabanidae, 
unica de interesse medico, os olhos exibem cores brilhantes; 
os ocelos sao rudimentares ou ausentes, as larvas tem cabe^a 
atrofiada e as pupas sao nuas. Ver Cap. 57. 

Varias especies do genero Chrysops sao hospedeiras da fila¬ 
ria Loa loa, podendo tambem transmitir mecanicamente tripa- 
nossomos de mamfferos e Pasteurella tularensis. 

SUBORDEM CYCLORRHAPHA. Moscas caracterizadas 
por trazerem na regiao frontal da cabcija uma sutura curva — a 
sutura ptilineal — e uma cicatriz — a lunula — de concavi- 
dade voltada para baixo. Antenas formadas de ties segmentos, 
no ultimo dos quais implanta-se uma cerda grossa, a arista, sim¬ 
ples ou plumosa. Larvas com cabeqa atrofiada e pupas que se 
desenvolvem dentro de um pupario. O adulto nasce do pupario 
por uma abertura circular. 

Algumas especies de moscas picadoras, em vista de seu 
hematofagismo, sao vetores mecanicos de doengas (p. ex., 
Stomoxys calcitrans)\ outras, do genera Glossina, participam 
do ciclo evolutivo do Trypanosoma brucei gambiense, do T. b. 
rhodesiense etc., sendo responsaveis pela ocorrencia da doen?a 
do sono e de outras tripanossomfases, na Africa. 

Finalmente, as larvas de varias esp>ecics nao-picadoras sao 
parasitas habituais ou ocasionais do homem, produzindo doen- 
9 as denominadas mifases. Sao generos causadores de mifases: 
Dermatobia, Gasterophilus , Hypodertna, Oestrus, Caltiphora, 
Chrysomyia, Lucilia, Phormia, Sarcophaga, Wohlfahrtia etc. 
Mais de trinta especies ja foram assinaladas produzindo mifases 
cutaneas, e outras tantas foram responsabilizadas por mifases 
intestinais. 

Ordem Siphonaptera 

Esta ordem tem, como sinonimos, as denomina^oes de 
Aphaniptera e Suctoria. Seus membros, popularmente co- 


Principais Grupos de Protozoarios e MetazoArios Parasitos do Homem e Sees Vetores 141 


nhecidos como pulgas, sao insetos pequenos e sem asas, tendo 
o corpo achatado no sentido latero-latcral. A cutfcula e bem 
esclerosada e os metameros nftidos imbricam-se uns sobre os 
outros. 

Sao ectoparasitos ou micropredadores hematofagos, dispon- 
do de pegas bucais de tipo picador-sugador que ficam alojadas 
entre os palpos labiais, quando em repouso. As pemas sao bem 
desenvolvidas, com tarsos pentameros. As metamorfoses sao 
completas. Ver Cap. 58. 

Ordem Anoplura 

Insetos pequenos, sem asas e com achatamento dorsoventral 
do corpo. Sao os piolhos, ectoparasitos de mami'feros. As pegas 
bucais estao adaptadas para furar e sugar, visto que a alimenta- 
gao e exclusivamentc sangiifnca, retirando-sc para o interior da 
cabega quando nao estao em uso. A cabega e mais estreita que 
o tdrax. Neste, os tres segmentos encontram-se fundidos. Os es- 
piraculos toracicos sao dorsais, enquanto os abdominais abrem- 
se em placas quitinosas, nas margens laterals do corpo. Tarsos 
com um s6 artfculo e uma so unha. Os Anoplura apresentam 
metamorfose incompleta. Tres especies de piolhos, da famflia 
Pediculidae, sao encontradas infestando o homem: Pediculus 
capitis, Pediculus humanus e Pthirus pubis. Ver Cap. 59. 

CLASSE ARACHNIDA: SUBCLASSE ACARI 

Artropodes que apresentam um cefalotorax, ora distinto ora 
fundido com o abdome. Antenas ausentes e seis pares de apen- 
dices no cefalotorax, constituindo as quellceras, os pedipalpos 
e quatro pares de pemas na fase adulta. Olhos simples, quando 
presentes. Nao possuem apendices locomotores abdominais. 
Pegas bucais e aparelho digestorio especialmente adaptados 
para sugar. Respiragao cutanea, traqueal ou por sacos pulmona- 
res. Sexos geralmente separados, com uma unica abertura ge¬ 
nital na regiao anterior e ventral do abdome. Desenvolvimento 
direto ou com fases larvarias. 

Apenas a subclasse Acari contem parasitos e agentes trans- 
missores de docngas, especialmente de viroses e rickettsioses. 
Compreende artropodes de porte pequeno ou medio, com cefa¬ 
lotorax e abdome fundidos. As quellceras, juntamente com os 
pedipalpos e as porgoes mediais destas, que se soldaram para 
constituir o hipostomio, formam um aparelho picador-sugador 
denominado capftulo. Ver Caps. 60 e 61. 

Ordem Parasitiformes 

Os carrapatos (ou carragas) sao acaros que pertencem a 
esta ordem, caracterizada pela abertura do sistema traqueal cm 
placas espiraculares quitinosas, ditas peritremas ou estigmas. 
Compreende duas subordens: Metastigmata e Mesostigmata. 

SUBORDEM METASTIGMATA. Que para alguns auto- 
res e sinonimo de Ixodides, reunindo especies cujos peritremas 
estao situados perto do 4 U par de pemas. Essas especies sao 
agrupadas em duas famflias: 

Famflia Argasidae. Carrapatos cujo capftulo fica recoberto 
pela margem anterior do corpo. Sem escudo dorsal. Os peritre¬ 
mas estao situados nos espagos entre o 3° e o 4° par de pemas. 
Dois generos sao importantes, Argas e Ornithodoros , com mui- 
tas especies vetoras de doenga. 


Famflia Ixodidae. Capftulo situado na borda anterior do cor¬ 
po. Presenga de um escudo dorsal. Os peritremas encontram-se 
depois do quarto par de pemas. Varios generos e numerosas 
especies participant da transmissao de docngas infccciosas, 
em particular: Amblyomma, Ixodes, Rhipicephalus, Boophilus, 
Haemaphysalis, Dermacentor,Hyalonima etc. 

Todos os ixodfdeos vivem como ectoparasitos ou micropre¬ 
dadores, alimentando-se do sangue dos animais ou do homem, 
razao pela qual facilmente se infectam e transmitem os agen¬ 
tes infecciosos de rickettsioses (tifo ex antematico) e doenga de 
Lyme, alem da “paralisia por picada do artropode”. 

SUBORDEM MESOSTIGMATA. Acaros de dimensoes 
menores que os carrapatos, desprovidos de olhos e com pla¬ 
cas quitinosas no tegumento. O hipostomio e liso. Os peritre¬ 
mas ficam entre o 3° e o 4° par de pemas. A principal famflia e 
Dermanyssidae. 

Famflia Dermanyssidae. Alem de causar a sama das gali- 
nhas, Dermanyssus gallinae podc atacar o homem e transmitir- 
Ihe o virus da encefalite tipo Saint Louis. 

Ordem Acariformes 

Sao os acaros, no sentido restrito deste nome (em ingles: 
mites), de pequenas dimensoes, sem peritremas, e importantes 
por transmitirem algumas doengas on produzirem dermatites 
em seus hospedeiros. Nesta ordem encontramos as seguintes 
famflias e especies: 

FAMILIA TROMBICULID AE. Especies do genera Trom- 
bicula e Eutrombicula sao responsavei.s por dermatites prurigi- 
nosas; e Trombicula akamushi transmite a febre tsutsugamushi, 
uma rickettsiose do Oriente. No Brasil, foi descrita uma derma- 
tite por Apolonia tegipioensis. 

FAMILIA SARCOPTIDAE. Sarcoptes scabiei e agente da 
sama humana. 

FAMILIA ACARIDAE. Tyrofagus farinae e especies afins 
causam a sama dos especieiros e, quando ingcridos com a fa- 
rinha, onde se desenvolvem, produzem um quadro de dianreia, 
geralmente benigno. 

FAMILIA PYEMOTIDAE. Pea'iculoides ventricosus 6 
tambem um agente ocasional da sama dlos vendeiros na America 
do Norte, Europa, Africa e Asia. 

FAMILIA DEMODICIDAE. A sama do cao e de outros 
animais e produzida por parasitos do genera Demodex: D. 
folliculorum infecta eventualmente as glandulas sebaceas do 
homem. 

Filo Mollusca 

Metazoarios com simetria basica bil ateral e celoma reduzido 
& cavidade pericardica. A forma varia consideravelmente, de 
um grupo a outro. Na classe Gastropoda, o corpo compreende: 
(a) uma cabega nem semprc bem diferenciada; (b) o pe ou sola 
plantar, que se continuando com a cabega forma um cefalopo- 
dio; (c) e, sobre este, uma concentragao de vfsceras formando a 
massa visceral, rccoberta pelo manto ou pallium. A respiragao, 
de tipo branquial, utiliza geralmente branquias em forma de 
ctenfdio ou outras estmturas. A unica classe de interesse me¬ 
dico e Gastropoda, por conter grande numero de especies que 
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sao hospcdciras intcrmediarias de trematodeos digeneticos do 
homem. Ver Cap. 62. 

CLASSE GASTROPODA 

Moluscos assimetricos, providos de concha constitufda por 
uma so pe<;a (com ou sem operculo) e com enrolamento espiral. 
A cabe 9 a e geralmente diferenciada e a massa visceral apresen- 
ta, em relagao ao resto do corpo, uma tor 9 ao de 180°. 

Alem dessa toi^ao, ha um desenvolvimento assimetrico da 
massa visceral e do complexo paleal (cora 9 ao, rim, gonadas, 
ctenfdio etc.) que reduz esses orgaos a seu componente unila¬ 
teral. Ha ties subcasses: Prosobranchia, Opisthobranchia e 
Pulmonata. Os Opisthobranchia, gramas a um processo que 
desfez a tor 9 ao primitiva, tern branquias situadas para tras do 
coraqao; sao todos marinhos e sem interesse para nos. 

Subclasse Prosobranchia 

Moluscos aquaticos, tendo a concha espiralada e sempre do- 
tada de um operculo. Possuem uma s6 gonada e as branquias es¬ 
tao situadas para diante do cora 9 &o. Compreende tres ordens: 

ORDEM ARCHAEOGASTROPODA. Designada tam- 
bem pelos nomes Scutibranchiata e Aspidobranchia, com¬ 
preende moluscos primitivos, com rim duplo e duas auriculas; 
a radula e formada por numerosas fileiras de dentes (cada uma 
com um dente central, dois a cinco laterals e numerosos margi¬ 
nals, dispostos em leque). Sao geralmente marinhos, havendo 
poucas famflias de agua doce (Neritidae, Heliddae etc.), sem 
significaqao medica ou epidemiologica. 

ORDEM NEOGASTROPODA. Moluscos exclusivamen- 
te marinhos e, portanto, sem importancia para a transmissao de 
trematodeos que infcctam o homem. 

ORDEM MESOGASTROPODA. Ou, segundo alguns 
autores, Pectinibranchiata. Possuem um so rim (o esquer- 
do), e canal genital unico, do lado direito, que se abre em 
um penis cefalico. Os orgaos paleais direitos sao atrofiados, a 
osfradia bem desenvolvida e as branquias em forma de pente 
estao presas ao manto em toda sua extensao. Radula com tres 
a sete fileiras longitudinals de dentes. Compreende a maioria 
dos moluscos operculados de agua doce e todas as famflias 
que contem hospedeiros intermediaries de trematodeos de im¬ 
portancia medica. 

Famflia Hidrobiidae. Corresponde, na nomenclatura de 
outros autores, a: Amnicolidae, Bithyniidae ou Rissoidae. 
Moluscos aquaticos ou anffbios com a concha dextrogira, 
delgada, alongada ou subesferica, geralmente com menos de 
10 mm de comprimento. Operculo corneo ou calcario pre¬ 
sente. Sexos separados, possuindo o macho um orgao copu- 
lador (penis) digitiforme ou ramificado, preso ao lado direito 
do corpo. Borda do manto lisa. Radula com sete fileiras de 
dentes. 

Na subfamflia Hydrobiinae encontra-se o genero Onco- 
melania, com os transmissores da esquistossomfase japonica. 

Na subfamflia Buliminae estao alguns generos de moluscos 
transmissores de Clonorchis sinensis. 

Famflia Synceridae. Animais anffbios ou terrestres, me- 
dindo menos de 8 mm de comprimento, com operculo comeo 
e espiralado. Tentaculos curtos e grossos. Branquias ausen- 


tes. Algumas especies imitam por sua morfologia o genero 
Oncomelania. 

Famflia Thiaridae (= Melaneidae). Conchas de paredes es- 
pessas e bem calcificadas, turriculadas, de cor escura ou negra 
e erodidas na ponta. A borda do manto e franjada ou festonada. 
Na base dos tentaculos encontram-sc os olhos pedunculados. 
Vivem em aguas doces ou salobras e tem ampla distribu^ao 
geografica. 

Na subfamflia Thiarinae, os desoendentes sao encubados 
em uma bolsa cxistente na regiao do colo. A borda do manto 
apresenta digita 9 oes. O genero Thiara (= Melania) esta envol- 
vido na transmissao de Paragonimus westermani. 

Na subfamflia Pleuroceriinae, cujos membros poem ovos 
ou incubam a prole em uma bolsa uterina, a borda do man¬ 
to e lisa ou ondulada, mas nunca digitada. Especies dos ge¬ 
neros Semisulcospira e Hua participant na transmissao de 
Paragonimus e de Metagonimus. 

Famflia Viviparidae. Moluscos grandes, que habitant lagos 
e lagoas e possuem conchas dextrogira s, angulosas e carenadas, 
com operculo edrneo. Neste ha um nucleo excentrico envolvido 
por linhas concentricas. 

Os olhos estao em grandes dilata 9 oes bulbosas, na base dos 
tentaculos. Nos machos o tentaculo direito 6 truncado ou recur- 
vado e serve de orgao copulador. As femeas incubam os des- 
cendentes no utero. 

Famflia Pilidae (= Ampulariidae). Moluscos grandes, glo- 
bosos, medindo varios centfmetros de diametro e providos de 
operculo com nucleo excentrico e linlltas de crescimento con¬ 
centricas ao nucleo. Enrolamento dextrogiro ou sinistrogiro; 
as espiras tem superffeie arredondada, com listras paralelas ou 
sem elas. As especies do genero Ampularia sao conhecidas, no 
Brasil, por aruds. 

Subclasse Pulmonata 

Gastropodes sem branquias, porem dotados de uma cavida- 
de paleal muito vascularizada que funciona como pulmao e tem 
uma estreita abertura de entrada, fechada por prega contratil — 
o pneumostoma. O sistema nervoso, por apresentar-se concen- 
trado e com seus troncos principals albaixo do tubo digestivo, 
nao exibe o cruzamento observado nos outros grupos de mo¬ 
luscos, em conseqiiencia da tonjao da massa visceral. Cora 9 ao 
com uma s6 auricula e um so ventriculo, estando este colocado 
atras da auricula. Sao hermafroditas. Nao possuem operculo 
para fechar a concha. Habitam o solo ou as aguas doces, sendo 
por vezes anffbios. Dividem-se em quatro ordens, das quais tres 
sao de importancia medica desigual: 

ORDEM BASOMMATOPHORA. Cabeqa com um unico 
par de tentaculos, nao-invaginaveis, ccom olhos sesseis situados 
na base destes. Tegumento liso. Habitos cxclusivamente aquati¬ 
cos (dulcfcolas) ou anffbios. Compreende quatro famflias. 

Famflia Planorbidae. Animais com concha discoide ou he- 
licoidai, enrolamento sinistrogiro, tent aculos cih'ndricos e finos 
e abertura dos orgaos genitais no lado e squerdo do corpo. Nesse 
mesmo lado, junto a abertura anal, ha mma prega do tegumento 
muito vascularizada, denominada pseitidobranquia. O sangue 
6 vermelho (fato que permite distingui -los facilmente de outros 
moluscos de agua doce). A radula possui muitas fiadas longi- 
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tudinais de dentes, dispostos em filas transversals aproximada- 
mente retilfneas, com um dente central simetrico e bicuspide, 
dentes laterals tricuspides e os marginals exiblndo progressiva 
fragmentaifao dessas cuspides. 

Os moluscos transmissores da esquistossomlase mansonica 
pertencem ao genero Biomphalaria, enquanto os vetores da es- 
quistossomfase hematobica sao do genero Bulinus. 

Familia Physidae. Conchas helicoidais, acuminadas e sinis- 
trogiras; animais com tentaculos cilfndricos e com abertura anal 
a esquerda; nao possuem pseudobranquia nem sangue vcrme- 
lho, pelo que se distinguem dos Planorbidae. Dentes da radula 
dispostos em V. Hospedam trematodcos de aves responsaveis 
por dermatite cercariana nao-esquistossom6tica. 

Famflia Lymnaeidae. Conchas acuminadas, porem com 
enrolamento dextrogiro. Aberturas anogenitais do lado dircito. 
Tentaculos curtos e triangulares. Dente central da radula com 
uma so cuspide. Muitas especies sao transmissoras de Fasciola 
hepatica e de Fasciola gigantica, assim como de outros trema- 
todcos que provocam dermatite cercariana. 

Famflia Ancylidae. Sem importancia medica. Esses mo¬ 
luscos sao pequenos e aparentemente simetricos, providos de 


uma concha era forma de escudo ou barrete (concha pateli- 
forme). 

ORDEM STYLOMMATOPHOIRA. Cabe«ja com dois 
pares de tentaculos retrateis (invaginSveis para o interior da ca- 
be 9 a), com os olhos situados nas extremidadcs do scgundo par. 
Tegumento com textura granulosa. Concha bem desenvolvida, 
ou rudimentar e oculta no manto. Habitos terrestres. Algumas es¬ 
pecies sao hospcdeiras de Dicrocoelium dendriticum, um trema- 
todeo que muito raramente foi encontrado parasitando o homem. 
Outras especies, da famflia Veronicellid'ae, sao hospedeiras inter- 
mediarias do nematoide Angiostrongylus costaricensis. 

ORDEM SYSTELLOMMATOPHORA. Reune especies 
(conhecidas como lesmas) que nao apresentam concha, nem 
enrolamento do corpo, nem saco pulmonar ou cavidade pul- 
monar definida. O tegumento dorsal forma uma estrutura — o 
manto ou noto — que protege todo o corpo, da cabeqa, ante- 
riormente, ate o anus,no extremo posterior. Os tentaculos, nao- 
invaginaveis, trazem os olhos nas pontes. Ha um penis cefalico, 
encontrando-se a vagina sob o noto, no lado direito do corpo. 
Na famflia Veronicellidae encontram- se especies que transmi- 
tem a angiostrongilxase. 
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AS AMEBAS E SUA POSIQAO SISTEMATICA 
Divisao Entamoebida 
Geriero Entamoeba 
Entamoeba dispar 
Entamoeba hartmanni 
Entamoeba coli 
Entamoeba gingivalis 
Entamoeba polecki 
Divisao Mastigamoebidae 
Geriero Endolimax 


AS AMEBAS E SUA 
POSIQAO SISTEMATICA 

As amebas sao protozoarios pertencentcs a ordens e famflias 
que os sistematistas agnipam e reagrupam de diferentes manei- 
ras sem um resultado satisfatorio. A propria separa^ao de rizo- 
podes e flagelados, longamente sustentada e baseada na presen- 
9 a ou ausencia de flagelos, nao resiste a uma analise detalhada, 
pois o aparelho flagelar pode exlstir apenas temporariamente 
(durante parte do ciclo vital da espdeie) ou haver sido perdido 
parcial ou totalmente por determinadas cspecies. 

Tal e o caso de Dientamoeba frag ills, considerada ate ha 
pouco como sendo um amebldeo (famflia Dientamoebidae) e 
hoje identificada pela microscopia eletronica como pertencente 
a ordem ou divisao Trichomonadida do supergrupo Excavata, 
junto com os flagelados. 

Os elementos usados ate ha pouco para a classifica^ao desses 
protozoarios tinham sido essencialmente a estrutura nuclear e o 
tipo de pseudopodes que emitem (Fig. 2.25), alem da presen 9 a 
ou nao de envoltorios protetores (conchas, tecas) e outras estru- 
turas esqueleticas. Atualmente utilizam-se, para caracteriza-las, 
metodos imunologicos e a biologia molecular, particularmente 
o estudo do DNA, que permite um agrupamento segundo a fi- 
logenia (ver o Cap. 9). 


Endolimax nana 
Genero lodamoeba 
lodamoeba butschlii 

AMEBAS DE VIDA UVRE EVEN1VALMENTE 
PATOGEN1CAS 
Eamilia Hartmannellidae 

Generos Hartmannclla e Acanthamoeba 
Eamilia Schizopyrenidae 
Gbiero Naegleria 

MENINGOENCEFAU'lE AMEB1ANA PIUMARIA 


As amebas que parasitam o homem sao protozoMos do su¬ 
pergrupo Amoebozoa. 

Os que apresentam pseudopodes grossos, arredondados 
na extremidade e nao anastomosados entre si (sao do tipo lo- 
bopode) se incluem na divisao Entamoebida (ver o Cap. 9), 
como Entamoeba histolytica, E. dispar, E. gingivalis, E. coli 
e outras. Mas apenas a primeira exerce aqao patogenica no 
organismo humano e sera objeto dos proximos capftulos (ver 
Franchas). 

Parasitos habituais da especie humana, mas nao patogenicos, 
encontram-se tambem nos generos Endolimax e lodamoeba. 

Entre as amebas de vida livre ou de animais, encontram-se 
algumas especies que ja foram isoladas das vias aereas supe- 
riores, das fezes ou de casos de meningoencefalite, como E. 
moshkovskii etc. 

Divisao Entamoebida 

Compreende amebas parasitas do aparelho digestivo ou dos 
tecidos de vertebrados, mas tambem formas coprozoicas, de 
vida livre. 

Sao de pequenas dimensoes, geralmente desprovidas de 
vacuolo pulsatil e formam cistos uni- ou plurinucleados. Tres 
generos tern importancia medica para o diagnostico corrente da 
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amebi'ase: Entamoeba, Iodamoeba e Endolimax (esta ultima 
da divisao Mastigamoebidae). 

GENERO ENTAMOEBA 

Caracteriza-se pelo nucleo esferico, de aspecto vesiculoso, 
cuja membrana delgada 6 revestida, internamente, de granulos 
cromaticos (cromatina periferica), enquanto um ou mais granu¬ 
los se reunem no centro ou perto dele (cromatina central), for- 
mando uma estrutura denominada cariossomo ou endossomo. 
O cariossomo, nesse genero, e sempre de pequenas dimensoes 
(Fig. 10.1 e Fig. 10.2). 

As especies de Entamoeba podem ser distribui'das em varios 
grupos, de acordo com o numero de micleos que apresente sua 
forma cfstica: 

a) com cistos de ate oito nucleos: Entamoeba coli (do ho- 
mem), E. muris (de varios roedores), E. cobayae (da cobaia), £. 
gallinarum (da galinha) etc.; 

b) com cistos de ate quatro nucleos: Entamoeba histolytica 

(ver Pranchas), E. dispar e E. hartmanni (do homem), E. inva- 


dens (de varios repteis, especialmente serpentes), E. ranarum 
(de anffbios), E. terrapinae (de tartarugas) etc.; 

c) com cistos de um nucleo: E. polecki (do porco e eventual- 
mente do homem), E. suis (do porco), E. debliecki (de cabras e 
porcos), E. chattoni (de macacos), E. bovis (do gado) etc. Para 
alguns autores, suis e debliecki sao sinonimos de E. polecki ; 

d) sem cistos conhccidos: E. gingivalis (do homem). 

Descreveremos a seguir as especie:s que, sendo freqliente- 

mente encontradas parasitando o homem, nao se mostram, en- 
tretanto, patogenicas para ele ou so ocasionalmente. Os pro- 
ximos capftulos serao dedicados ao es.tudo da Entamoeba his¬ 
tolytica e da amebiase. 

Entamoeba dispar 

Desde 1925, o parasitologista francos Emile Brumpt admi- 
tia, em bases clmico-epidemioldgicas, existirem duas especies 
de amebas do homem com a mesma morfologia: E. histolytica, 
patogenica, e E. dispar, nao-patogenica. 





Fig. 10.1 As amebas q ue parasitam o intestino hu- 
mano. A. Entamoeba histolytica, forma trofozoi- 
tica da luz intestinal. B. E. histolytica, trofozoita 
encontrado nos tecidos, cuja atividade patogenica 
e caracterizada pela presen?a de hemacias fago- 
citadas, em seu citopllasma. C. Entamoeba coli, 
trofozoita. D e E. Entamoeba hartmanni, trofo- 
zoitas. F e G. Endolimax nana, trofozoitas. H. 
Dientamoeba fragilis. 1. Iodamoeba biitschlii. J. 
Cisto maduro de E. coli. K. Cisto de Endolimax 
nana. L. Cisto de E. hartmanni. M. Cisto maduro 
de E. histolytica. N. Cisto jovem de E. histolytica. 
O. Cisto de Iodamoeba biitschlii. 
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Mas, nao se dispondo entao, para distingui-las, senao do 
microscopio optico, e sendo elas morfologicamente identicas, 
foram em geral confundidas, como especie unica. 

A analisc do DNA comprovou que E. dispar c especie dis- 
tinta de E. histolytica, sendo esta a unica cuja infecqao leva 
ao apareciraento de anticorpos especfficos no plasma, isto e, a 
unica capaz de invadir os tecidos do hospedeiro, como veremos 
nos Caps. 11 e 12. 

E. dispar 6 uma ameba alongada, com um so pseudopode 
anterior e um uroide notavel. Possui no citoplasma grandes 
depositos de glicogenio e apenas delgada camada de glicopro- 
ternas na superffcie externa da membrana celular (glicocalice) 
com carga eletrica negativa na superffcie. Seus vacuolos sao 
pequenos e contem em geral uma unica bacteria fagocitada; 
mas tambem sao vistas bacterias livres no citoplasma. 

E. dispar 6 ccrca de dez vezes mais incidente que E. his¬ 
tolytica e com ampla distribufcao geografica. 

Entamoeba hartmanni 

£ parasito intestinal do homem, com distribuiqao mundial; mas, 
ao que se supoe, prevalente nas regioes temperadas. Nao 6 patoge- 
nica. Vive na luz do intestino, onde fagocita bacterias e fungos. 

Por sua morfologia, tem sido confundida com demasiada 
freqtiencia com as formas pequenas de Entamoeba histolytica. 
No Quadra 10.1 sao dados os principals caracteres distintivos 
entre ambas. 

Na fase trofozoftica, mede 5 a 12 pm de diametro, move-se 
ativamente e permite ver claramente a distin^ao entre ccto- e 
endoplasma (ver Pranchas). 

0 diagnostico diferencial entre ess a ameba e as demais es- 
pecics que vivem no intestino do homem baseia-se na estru- 


tura nuclear, ap6s Colorado pela hematoxilina (Fig. 10.1, D e 
£). O nucleo e pequeno (1,5 a 3 pm), com cariossomo em geral 
punctiforme e excentrico (Fig. 10.2, B)\. A cromatina periferica, 
em dois ten;os dos casos, distribui-se como em Entamoeba his¬ 
tolytica, isto 6, como granulos pequenos, de tamanho uniforme, 
distintamente separados uns dos outros; por intervalos regulares 
ou unidos numa linha continua junto a membrana; mas no ter?o 
restante dos casos, o material cromatico condensa-se para formar 
barras, ou desenhos em forma de crescente, de tamanho variavel, 
mas semprc colados k face interna da membrana nuclear. 

No citoplasma, os vacuolos contem bacterias e, por vezes, 
leveduras, mas nunca hemacias. 

Os cistos sao esfericos ou ligeiramente ovalados, com qua- 
tro nucleos quando maduros. Medem 4 a 10 pm, nos exames 
a fresco, situando-se a maioria entre 5 e 8 pm. Apos fixa^ao e 
coloratjao pela hematoxilina, raramente ultrapassam 9 pm. O 
citoplasma acinzentado mostra um certo numero de espaqos 
claros (provavelmentc os “vacuolos de glicogenio”) em lugar 
de apresentar um so, como em E. histolytica. 

Em muitos cistos ha corpos cromat<5ides (que sao agregados 
de ribossomos) de tamanho pequeno ou medio, fortemente co- 
rados e semelhantes aos de E. histolytica, quanto & forma. 

Nos cistos uninucleados, o nucleo e do mesmo tamanho e 
aspecto que o dos trofozoltas. Seu diarnetro reduz-se muito nos 
cistos bi- e tetranucleados, tomando-se a cromatina muito tenue 
nestes ultimos. 

Entamoeba coli 

Parasito da cavidade intestinal, onde se nutre de bacterias 
e detritos alimentares, seus trofozoltas; e cistos sao eliminados 
com as fezes. Sua distribuiijao geografica e mundial. 


QUADRO 10.1 Caracteres para a diferencia^ao entre Entamoeba histolytica e E. hartmanni, 
de acordo com a fase evolutiva e o metodo de observa^ao (segundo Burrows, 1%5) 


Caracteristicas 

E. histolytica (ou E. dispar) 

E. hartmanni 

trofozoItas 

Exame a fresco: 

Dimensoes 

12 a 20 pm 

5 a 8 pm 

Movimentacao 

Ativa. 

Ativa. 

Corados p/ hematoxilina: 

Tamanho do nucleo 

3 a4 pm 

2 a 2,5 pm 

Cariossomo 

Punctiforme, central ou excentrico. 

Punctiforme, central ou excentrico. 

Cromatina periferica 

Distribufcao regular (graos distintos ou 
linha conu'nua) por vezes com falhas. 

Distribufcao regular (em 7041: dos casos) ou irregular 
poucos graos separados, actimulos em crescente. 

CISTOS 

Exame a fresco: 

Dimensoes 

10 a 15 pm 

4 a 8 pm 

Corados pelo lugol: 

Tamanho dos 4 nucleos 

1/2 a 1/3 do diametro dos cistos. 

1/3 a 1/4 do diametro dos cistos. 

Glicogenio 

Massas intensamente coradas. 

Difuso e levemente corado. 

Corados p/ hematoxilina: 

Nucleo (nos cistos uninucleados) 

3,5 a 4,2 pm 

2 a 2,8 pm 

Cromatina periferica: 

Distribufcao variavel. 

Distribufcao variavel. 

Nucleo (nos cistos com 2 a 4 nucleos) 

Maiores. 

Menores. 

Glicogenio 

Um so vacuolo. 

V&rios vacuolos. 

Corpos cromat6ides 

Semelhantes. 

Semelhantes. 
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As formas vegetativas medem geralmente 18 a 28 pm, se 
bem que possam apresentar tamanhos maiores ou menores que 
esses. O nucleo e visi'vel mesmo a fresco, percebendo-se o ca- 
riossomo excentrico e um anel de granulos perifericos (Fig. 
10.1, Ce Fig. 10.2, C). 

O endoplasma e bastante granuloso, cheio de vacuolos, onde 
se encontram bacterias fagocitadas em grande numero, levedu- 
ras, algumas vezes cistos de outros protozoarios e, muito rara- 
mente, hemacias. O ectoplasma escasso ve-se de preferencia ao 
nfvel dos pseudopodes. 

Os cistos sao esfericos, ligeiramente ovoides ou, muito rara- 
mente, irregulares, medindo 15 a 25 pm. 

A parede cfstica 6 espessa, o citoplasma nao apresenta va¬ 
cuolos e, conforme o grau de desenvolvimento (maturidade), 
contdm de 1 a 8 nucleos. A fresco, pode-se notar no citoplas¬ 
ma uma area de textura mais lisa, correspondendo 4s reservas 
de glicogenio que se coram em vermelho pelo lugol. Tambem 


podem estar presentes umas formatjoes refringentes lembrando 
agulhas ou cspfculas: sao os corpos cromatoides. 

Quando corados pela hematoxilina, os cistos uninucleados 
mostram nucleo semelhante ao das formas trofozofticas. Nos 
binucleados o tamanho 6 menor. O diiimetro nuclear e a quan- 
tidade de cromatina vao-se reduzindo> a medida que aumenta 
o numero de nucleos, observando-se sempre um cariossomo 
irregular e excentrico. Em alguns exemplares surpreendemos 
os nucleos com granulos de cromatina dispostos sobre um fuso 
acromatico, num processo de endomitose (isto 6, sem desapare- 
cimento da membrana nuclear). 

Os corpos cromatoides, quando presentes, ficam intensa- 
mente corados, ora como agulhas isolaidas, ora como feixes em 
que se notam suas pontas finas. 

Mas o glicogenio e dissolvido durante o processo de colo- 
rai^ao e deixa em seu lugar um “vacuolo” claro e grande, prin- 
cipalmente nos cistos que se encontram na fase binucleada. 
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Fig. 10.2 Aspectos mais freqiientes da estrutu- 
ra nuclear das amebas intestinais, apos coloracao 
pela hematoxilina: A. Entamoeba histolytica. B. 
Entamoeba hartmanni, C. Entamoeba coli. D. 
Endolimax nana. E. Nucleos de formas trofozoiti- 
cas de lodamoeba biitschlii. F. Nucleos de formas 
encistadas de 1. biitschlii. G. Dientamoeba fragilis. 
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Vacuolos dc glicogenio e corpos cromatoides sao raros nos 
cistos maduros. 

Entamoeba gingivalis 

Especie cosmopolita que vive na boca, principalmentc na 
base dos dentes posteriores, sem causar lesoes, se bem que 
prolifere muito quando ha processos inflamatorios causados 
por outros microrganismos. Requer meio redutor, pois 6 anae- 
robia. 

Varia muito de tamanho (entre 5 e 30 pm de diametro) e 
emite um ou varios pseudopodes enquanto caminha com movi- 
mentos direcionais. 

Ve-se nitidamentc a diferencia^ao entre o endoplasma 
granuloso e o ectoplasma hialino. No endoplasma, os vacuo¬ 
los digestivos, geralmente em grande numero, contem bac¬ 
terias, piocitos, cclulas descamadas da mucosa e, mesmo, 
hemacias. 

Os trofozoi'tas corados pela hematoxilina ferrica apresentam 
um nucleo que se assemelha ao de E. histolytica, com carios- 
somo formado por um ou varios granulos situados no centro, 
cromatina pcriferica constitui'da por numerosas granula^oes 
pequenas e coladas a membrana nuclear, mas podendo reunir- 
se em massas maiores ou menores, separadas por espa^os sem 
granulates. Nao se conhecem cistos desta ameba. 

Entamoeba polecki 

£ parasita do porco e nao-patogenica, provavelmente com 
ampla distribuhjao, porem s 6 foi descrita em fezes humanas um 
numero pequeno de vezes. 

Sua semelhan<ja com E. histolytica 6 muito grande, quer de- 
vido ao tamanho (10 a 25 pm) e movimenta 9 ao, quer devido a 
estrutura nuclear, com cariossomo pequeno e cromatina peri- 
fcrica formada por pequenos granulos revestindo a membrana 
nuclear. 

Pequenas diferen 9 as, mas de carater inconstante, sao a ex- 
centricidade do cariossomo, a deformato do nucleo pelos nu- 
merosos vacuolos digestivos contidos no citoplasma e a presen- 
9 a, dentro destes, de muitas cdlulas de leveduras fagocitadas, 
alem de bacterias e outros materiais. 

Nao foi observada a ingestao de hemacias. 

Esses elementos sao insuficientes para o diagnostico dife- 
rencial, que devera estar baseado no fato de E. polecki produzir 
cistos uninucleados. Os cistos podem conter dois nucleos em 
cerca de 1% dos casos. 

A diferencia 9 ao pelos cistos exige colora 9 ao pela hematoxi¬ 
lina. Em E. polecki 0 cariossomo costuma ser muito pequeno e 
excentrico, podendo tambem ser grande e irregular. 

No citoplasma, o lugar antes ocupado pelo glicogenio forma 
numerosos espa 90 s claros e raramente um so “vacuolo”, como 
e de regra nos cistos de E. histolytica. 

Os corpos cromatoides, grossos e com extremidades arre- 
dondadas ou nao, podem ser grandes e pouco numerosos, mas 
em geral sao pequenos e tanto mais numerosos quanto meno¬ 
res forem. No citoplasma dos cistos de E. polecki encontra-se 
algumas vezes um corpo que se cora mais intensamente pela 
hematoxilina, parecendo uma inclusao. 

Nao se exclui a possibilidade de que E. chattoni e E. bovis 
sejam sinonimos de E. polecki. 


Divisao Mastigamoebidae 
GENERO ENDOLIMAX 

Amebas de nucleo pequeno, vesicular, com membrana 
nuclear delicada e sem revestimento intemo dc granulos dc 
cromatina. Cariossomo relativamente grande, compacto e ir¬ 
regular, que is vezes se liga a membrana por filamentos del- 
gados. Tais sao os caracteres do genera (Figs. 10.1, E, G e K\ 
10.2, D). 

Endolimax nana 

£ uma pequena ameba, medindo 6 a 15 pm (a maioria tendo 
menos de 12 pm), que vive nos segmentos colicos do intestino 
humano, sem causar nenhum mal. Emi te lentamente seus pseu¬ 
dopodes grossos e hiaiinos. 

O nucleo nao 6 visivel nos exemplares vivos. 

Nas prepara 9 oes coradas, o citoplasma mostra-se claro e 
cheio de vacuolos digestivos com fungos e bacterias fagocita¬ 
das (Fig. 10.1, Fe G). 

No nucleo o endossomo cora-se intensa e homogeneamente, 
mas sua forma varia de modo consicleravel, podendo ocupar 
posi 9 ao central ou excentrica, hear aderido a um dos lados da 
membrana ou apresentar-se subdividido em dois blocos, liga- 
dos entre si e i membrana por delicadas fibras. 

Os cistos sao elfpticos ou ovoides, medindo 8 a 12 pm, no 
maior diametro, por 5 a 7 pm de largura (Fig. 10.1, K). No inte¬ 
rior encontram-se quatro nucleos pequenos, pobres de cromati¬ 
na, mas lembrando o aspecto descrito nas formas trofozofticas. 
No citoplasma observam-se, por vezes, corpos cromatoides 
pequenos, redondos, ovoides ou como bastonetes curios. Pode 
tambem existir um “vacuolo” de glicogenio. 

GENERO IODAMOEBA 

As amebas deste genera possuem nucleo limitado por espes- 
sa membrana, mas sem cromatina peri.ferica. O cariossomo ou 
endossomo 6 grande, central e fica separado da membrana por 
uma fileira de granulos acromaticos. 

Nas prepara 9 oes coradas pela hematoxilina, o endossomo 
mostra-se constituldo por varios granulos escuros cimcntados 
por material um pouco menos denso. 

Iodamoeba biitschlii 

Tern o citoplasma muito vacuolizado e dentro dos vacuolos 
encontram-se muitas bacterias e partxculas fagocitadas. Seu as¬ 
pecto granuloso e escuro lembra o citoplasma de E. coli (Fig. 
10 . 1 ,/). 

A forma clstica tem contomo irregular e um s 6 nucleo. Seu 
tamanho 6 igual ao dos trofozoftas: 6 a. 16 pm (Fig. 10.1, O). 

Nas prepara 9 oes coradas pelo lugol, os cistos sao muito ca- 
racteristicos nao so pela forma irregular como por conterem 
uma ou duas ireas de glicogenio, de lirnites nitidamente marca- 
dos, que tomam o corante intensamente. 

Corado pela hematoxilina, o aspecto do nucleo e semelhan- 
te ao dos trofozoftas ou, mais freqiientemente, ve-se nele um 
cariossomo excentrico ou aderido por um lado a membrana nu¬ 
clear. Os granulos acromaticos aglomeram-se no outro lado do 
endossomo (Fig. 10.2). 


152 Parasitologia 


1. biitschlii tem ampla distribuigao geografica e e encontrada 
nas fezes com relativa freqiiencia. £ considerada um parasito 
nao-patogenico, existindo uma unica referenda na literatura de 
caso fatal de amebi'ase generalizada, atribufda a essa espdcie ou 
a especie morfologicamente semelhante. 

AMEBAS DE VIDA LIVRE 
EVENTUALMENTE PATOGENICAS 

Em 1948, um caso de meningoencefalite amebiana foi diag- 
nosticado na Australia e, no material de necropsia, registrou-se 
a prcsenpa de um amebfdeo considerado na epoca como seme¬ 
lhante a lodamoeba. 

O interesse medico pelas amebas de vida livre come^ou, 
pordm, em 1958, quando se demonstrou que protozoarios da 
famflia Hartmannellidae, quando instilados na mucosa na¬ 
sal de animais de laboratorio, podiam invadir o cerebro di- 
retamente, pela via olfativa, e produzir meningoencefalite de 
cur so fatal. 

Os primeiros casos humanos corretamente diagnosticados 
foram vistos na Australia, em 1961, e no ano seguinte nos EUA. 
At6 1975, mais de 80 casos fatais de meningoencefalite ame¬ 
biana primaria haviam sido registrados em diversos paises. 

As amebas que so esporadicamente parasitam o homem 
pertencem a duas famflias: Hartmannellidae (da ordem 
Amoebida) e Schizopyrenidae (da ordem Schizopyrenida). 
Encontram-se elas por toda parte, habitando lagos e lagoas, pis¬ 
cinas, solos humiferos, esgotos e cursos de agua que recebem 
efluentes industrials, em todos os continentes e climas. 

Famflia Hartmannellidae 

GENEROS HARTMANNELLA E 
ACANTHAMOEBA 

Sao amebas pequenas, em que o nucleo, na fase intermitoti- 
ca, possui um ou mais nucleolos Eeulgen-negativos (sem cro- 
matina, portanto) que desaparecem durante a divisao celular. 
Esta faz-se como nas mitoses comuns, isto c, com desapareci- 
mento da membrana nuclear e forma^ao de placa equatorial. 

Os trofozoftas sao uni- ou multinucleados e nao apresentam 
fase flagelada (Fig. 10.3). Produzem cistos, mesmo quando co- 
lonizando em tecidos do hospedeiro que venham a parasitar. 

A sistematica do grupo e confusa e variavel de autor para 
autor. Alguns deles separam a famflia Acanthamoebidae de 
Hartmannellidae. Af se encontram as amebas dos generos 
Hartmannella e Acanthamoeba. 

As especies do genero Hartmannella produzem cistos 
uninucleados com parede cfstica lisa, enquanto as do genero 
Acanthamoeba tem cistos uninucleados mas com dupla parede, 
provida de poros (ostfolos) e com a camada externa irregular 
(Fig. 10.4). 

O trofozofta emite subpseudopodes de pontas finas, por vezes 
filiformes, que nascem de um pseudopode globoso e hialino. 

Hi autores que consideram Acanthamoeba como um sinoni- 
mo de Hartmannella, pois nao atribuem importancia generica 
is diferemjas morfologicas observadas. 
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Fig. 103 A. Acanthamoeba polyphaga, trofozofta visto em micros- 
copia de fase, onde estao assinalados o nucleo (AO com um grande 
nuci6olo central, varios vacuolos (VO e os pseudopcxles de tipo acanto- 
pddio (setas). B. Cisto de A. polyphaga, com a parede cfstica bem de- 
finida onde podem ser vistas regioes diferenciadas, os ostfolos (setas). 
(Documentafao da Dra. Regina Milder, De:p. de Parasitologia, USP.) 



Fig. 10.4 Cisto de Acanthamoeba polyphaga. Microscopia eletronica de 
transmissao onde se ve o ectocisto (seta fina), o endocisto (seta larga), 
o nucleo (A 1 ), o nucleolo (n«), autolisossomos (A) e mitocondrias (M). 
(Documenta?ao da Dra. Regina Milder, Dep. de Parasitologia, USP.) 
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Ainda que varios trabalhos publicados indiquem os Hart- 
mannellidae corno agentes de alguns casos dc meningoencefalite 
humana, eles se referem geralmente a situa^oes em que o diag¬ 
nostic*) etiolrigico foi estabelecido incorrctaraente, por basear-se 
unicamente na morfologia dos parasitos encontrados nos tecidos. 

Nao se deve, entretanto, descartar a possibilidade de tal res- 
ponsabilidade, pois ha evidencias de que possam desenvolver 
a?oes patogenicas, como: 

• encefalites e mcningocncefalites de animais de laborato- 
rio infectados experimentalmentc, por via nasal ou endo- 
venosa; 

• lesoes pulmonares espontaneas do gado; 

• ulcerates agudas e cronicas da cornea, em casos huma- 
nos; 

• al£m de tcrcm sido isoladas amebas dessa famflia a partir 
de secretes nasofaringianas de pacientes com infecQoes 
agudas das vias respiratorias superiores. 

Em alguns estudos, pode-se estabelecer uma correlagao sig- 
nificativa entre a presen§a desses organismos nas fossas nasais 
e historias pregressas de cefaleias, resfriados freqiientes e san- 
gramento do nariz. 

Como os isolamentos puderam serrepetidos nos mesmos in- 
dividuos, em diferentes ocasioes, deve-se admitir que as ame¬ 
bas af colonizavam. 

Por outro lado, varias especies e linhagens diferentes de 
Hartmannella foram isoladas de raspados da faringe, durante 
investigates sobre viroses respiratorias, em pessoas sem qual- 
quer quadro ch'nico, vivendo em areas urbanas e saneadas de 
uma cidade dos EUA. 

No inquerito, que incidiu sobre mais de dois mil indivfduos, 
houve 33 positivos, 82% dos quais tendo menos de cinco anos 
de idade. 

As especies isoladas foram H. agricola, H. glebae e H. 
rhyzoides, podendo ocorrer duas especies em um mesmo pa- 
ciente. De tres adultos positivos, isolou-se H. rhyzoides. 

Ate agora nao ha provas de que Hartmannella ou 
Acanthamoeba possam vir a instalar-se como parasitos intes- 
tinais do homem. 

Acanthamoeba polyphaga (Fig. 10.3) ja foi isolada de va¬ 
rios pacientes com ulcerates da cdmea, de carater agudo ou 
cronico. 

Algumas estirpes desta especie, encontradas no meio ambien- 
te, mostraram-se patogenicas para camundongos, por via nasal. 

Tambem foi descrito, na Australia, um caso de meningoence¬ 
falite granulomatosa, em crian$a de dois anos e meio, que sofria 
de perturba<;8es neurologicas oscilantes, com paralisia de nervos 
cranianos, ataxia, imtabilidade e cefaleias, que terminou com 
hemorragia subaracnoide, edema cerebral e morte. As amebas 
encontradas foram identificadas como Acanthamoeba sp. 


Famflia Schizopyrenidae 

GENERO NAEGLERIA 

Amebas com o corpo de forma cilmdrica, um s6 pseudopode 
hialino, uninucleadas e com fase flagelada em seu ciclo vital. 
Dividem-se por endomitose. O nucleo, em repouso, tern um ca- 
riossomo so, volumoso e Feulgen-negativo. 



Fig. 10.5 Naegleriafowleri. A. Forma ameboide. B. Forma flagelada, 
contando com dois flagelos iguais. C. Forma cistica. 


Ao genero Naegleria pertence a esipecie causadora de me- 
ningoencefalites amebianas primarias do homem: N.fowleri. 
Outra especie, N. gruberi, nao e patogenica. Quanto a N. aero- 
bia, 6 considerada como um sinonimo da primeira. 

Os trofozoftas vivos de N.fowleri tem como dimensoes, em 
media, 22 pm de comprimento por 7 pm de largura (Fig. 10.5). 

Eles se mantem ativos e com rapid o movimento de transla- 
?ao, mesmo na agua destilada, a 21°C, durante 10 dias. Um a 
seis vacuolos pulsateis podem ser vistos, mas o nucleo 6 pouco 
visivel. Hd um unico pseudopode anterior que assegura o movi¬ 
mento direcional do protozoario. 



Fig. 10^ Trofozoftas e cistos de Naegleria fowleri (1 e la), 
Acanthamoeba castellanii (2 e 2a) e A. as tronyxis (3 e 3a). A escala 
corresponde a 5 mm. (Segundo K. Bose et at., 1990.) 
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Horas depois de transferidos para a agua destilada, alguns 
trofozoltas transformam-se em organismos biflagelados (des- 
providos dc citostoma). 

N.fowleri distinguc-se de N. gruberi e de outras amcbas iso- 
ladas de pacientes suspeitos de meningoencefalite primaria por 
sua ultra-estrutura, pela ausencia de poros na membrana ci'stica 
e pelo comportamento em meios de cultura. 

As amebas do genero Naegleria podem ser cultivadas em 
agar, semeando-se com Escherichia coli (ou com outras en- 
terobacterias), entre 21°C e 37°C. Nesta ultima temperatura 
crescem rapidamente e produzem cistos, em pequeno numero, 
depois do quarto dia. Desenvolvem-se, tambfem, nesse meio 
se as Escherichia coli adicionadas forem mortas pelo calor a 
60°C, durante uma hora. Grandes quantidades de amebas po¬ 
dem ser produzidas em meios mais complexos, com agita^ao 
contlnua. 

O metabolismo, em cultura, parece ser predominantemente 
aerobio, sendo utilizadas como fontes de energia outras subs- 
tancias que nao os carboidratos. 

Os parasitos podem ser isolados do liquor dos pacientes, nos 
meios citados ou em cultivos de tecidos (onde crescem pouco). 
Suspensoes de cerebro, provenientes de casos fatais, permitem o 
isolamento por instilaijao nasal em camundongos, que desenvol- 
vem meningoencefalite e morrem ao fim de cinco ou seis dias. 

MENINGOENCEFALITE 
AMEBIAN A PRIMARIA 

Etiologia e Infec^ao. Ate o presente, todos os casos diag- 
nosticados adequadamente foram atribuidos a amebas de vida 
livre do genero Naegleria e, particularmente, a N.fowleri. 

Os pacientes eram pessoas que se encontravam previamente 
em otimas condiqoes de saude, sem antecedentes significativos 
ate a eclosao da doen^a. 

Os achados anatomopatologicos e as experiences de labora- 
torio sugerem fortemente que a infec<;ao ocorra por via olfati- 
va, devido a contamina^ao da nasofaiinge com aguas contendo 
amebas. 

Supoe-se que a nataqao em aguas naturalmente habitadas 
por Naegleria constitua fator de alto risco, pois, no laboratorio, 
podem-se infectar animais instilando-se na mucosa nasal um 
pequeno numero desses protozoarios. Outras possiveis fontes 
de infec 9 ao seriam as aguas residuais e os esgotos, de onde se 
isolaram amebas semelhantes a Naegleria, porfem pouco pato- 
genicas para os camundongos. 

Estima-se a patogenicidade das amebas de vida livre pela 
capacidade de infectar e matar camundongos, ou pelo efeito ci- 
totoxico que desenvolvem em cultivos de tecidos. 

Patologia e Clinica. A maioria dos casos humanos registra- 
dos na literatura compreende pessoas na faixa etaria de 7 a 20 
anos, estando os dois sexos igualmente representados. 

A doentja inicia-se subitamente, com cefaleia e ligeira febre, 
acompanhada por vezes de dor de garganta ou de rinite. Nos 
tres dias a seguir, os sintomas tendem a agravar-se considera- 
velmente, aumentando a cefaleia e a febre e aparecendo vomi- 
tos e rigidez da nuca. No fim do terceiro dia, o paciente acusa 
desorientaijao ou pode ja ter entrado em coma. 


O exame do liquido cefalorraquidi ano mostra aumento da 
pressao e carater purulento. 

A evolu^ao faz-se inexoravelmente para a morte, ao fim de 
cinco ou seis dias. 

A neerdpsia revela, nesses casos, u m quadro uniforme: me¬ 
ninges com hiperemia e discretas collides de exsudato puru¬ 
lento, principalmente nos sulcos e nas cisternas aracnoides da 
base do cerebro. Os bulbos olfativos, rauito congestionados ou 
francamente hemorragicos, exibem arenas necroticas. 

O exame histologico permite ver a rea^ao fibrino-purulenta 
das meninges, com infiltra^ao de celulas mononucleares e po- 
limorfonucleares, tanto no cerebro como na medula. Arterites 
necrosantes aparecem nas areas mais afetadas. As amebas po¬ 
dem ser vistas nos exsudatos ou acumulando-se em tomo de 
vasos sangtiineos. 

Ha sempre encefalite, que varia desde o aspecto de uma in- 
vasao amebiana dispersa, com inflama^ao do tecido nervoso, 
ate intensa proliferate dos parasitos com altera 9 oes hemorra- 
gicas e purulentas, mais pronunciadas. na substancia cinzenta, 
sob as areas de meningite avan 9 ada. 

As lesoes podem acompanhar os vasos dos ganglios basais, 
do pedunculo cerebral ou do cerebelo;; porem, menos freqiien- 
temente ao longo da substancia branca, que, em todos os 6r- 
gaos, e muito menos afetada. 

A mucosa nasal costuma estar inflamada e ulcerada, mas as 
amebas al sao raras. Sua abundancia e as altera 9 oes inflamato- 
rias aumentam ao longo dos ramos nervosos olfativos e atraves 
da lamina crivosa do etmoide, ate alcan 9 arem os bulbos olfa¬ 
tivos. £ nas po^oes ventrais dos bulbos que se encontram as 
maiores concentra 9 oes de amebas e a mais pronunciada desor- 
ganiza 9 ao inflamatoria, sugerindo mai s uma vez que a rota de 
infec 9 ao segue essa via nervosa. 

As altera 9 oes encontradas em outiros orgaos (congestao e 
edema pulmonar, broncopneumonia, esplenite aguda e, ocasio- 
nalmente, miocardite) parecem efeitos; secundarios e inespeci- 
ficos da infec 9 §o cerebral. 

Diagnostico e Tratamento. A maioria dos casos referidos 
na literatura foram hospitalizados como sendo de meningites 
bacterianas fulminantes, as quais costumam apresentar quadro 
clfnico semelhante. 

Os exames laboratoriais indicam sempre a existencia de uma 
infec 9 ao piogenica aguda. O exame do liquido cefalorraquidia- 
no, pelos metodos rotineiros, nada apresenta que aponte para 
um diagnostico differencial, se bem que a ausencia de bacterias 
patogenicas, em um liquor purulento, deva alertar o mfedico 
para rccomendar a busca insistentc de amebas. 

0 diagnostico deve ser feito pelo exame do material a fresco 
e sem que tenha sido previamente refiigerado (pois as amebas 
morreriam entao) e depois de agita 9 ao para ressuspender o se- 
dimento. Examinar entre lamina e lanunula, com pequeno au¬ 
mento do microscopio. Quando posslvcl, fazer a observa 9 ao em 
contraste de fase. 

A identifica 9 ao do parasito baseia-se na morfologia e em sua 
movimenta 9 ao direcional. 

Na ausencia de tratamento o prognostico e sempre fatal, nas 
infcc 9 oes comprovadas por Naegleria.. 

A anfotericina B, administrada por via endovenosa, na dose 
de 1 mg por quilo de peso corporal, e por dia, e a unica droga 
ativa, in vivo, contra as amebas desse genero. 
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As vias intratecal c intraventricular foram utilizadas era adi- 
tamento a endovenosa em um caso que conseguiu obter alta, 
com desaparecimento completo das amebas. 

Epidemiologia. As amebas de vida livre sao ubiqiiitarias, 
habitando tanto aguas doces como salgadas, lagos, lagoas, ter- 
renos umidos, esgotos e solos ricos em raat6ria organica, su- 
portando as temperaturas de aguas termais ou de regioes an- 
tarticas. 

As da famflia Hartmannellidae (Acanthamoeba e Hart- 
mannella) contam-se entre as especies mais freqiientes em co- 
leijoes de agua doce. 

Mesmo as especies de Naegleria tem distribui?ao mundial, 
em climas tropicais e temperados, podendo ser isoladas de fon- 
tes termais, lagoas, piscinas, aguas servidas e esgotos. 

Porem, as cepas patogenicas da especie N.fowleri sao muito 
mais raras que as estirpes ou as especies nao-patogenicas, tais 
como N. gruberi ou N.jadini. 

As linhagens de N.fowleri patogenicas para camundongos, 
que foram isolados do meio ambiente, estavam associadas com 
outras nao-patogenicas. Em certos meios de cultura, estas ulti¬ 
mas podem mesmo obscurecer a presen^a das primeiras. 

As Naegleria patogenicas tem sido encontradas principal- 
mente em aguas termais e efluentes aquecidos das industrias. 
N.fowleri nao foi encontrada em piscinas para nata?ao, talvez 
devido a a<;ao do cloro utilizado nesses locais, mas espdcies 
patogenicas de Acanthamoeba foram freqiientemente isoladas. 
Em meios de cultura, N. fowleri cresce bem a 37°C e suporta 
mesmo temperaturas em tomo de 44°C. 

No Rio de Janeiro, inqueritos feitos entre 514 pacientes do 
Hospital Pedro Ernesto, mediante cultura das fezes, deu 10,7% 


de resultados positivos para amebas de: vida livre. De 51 casos, 
isolou-se Acanthamoeba; de tres casos, Vahlkampfia ; e de um 
outro, Echinamoeba. A mesma tecnica, aplicada a 106 pessoas de 
um orfanato dcssa cidade (criantjas e adultos), deu 14,1% de re¬ 
sultados positivos ( Acanthamoeba em move casos, Hartmannella 
em cinco e Vahlkampfia em tres). Quando as amostras de 
Acanthamoeba que haviam crescido nos meios de cultura fo¬ 
ram inoculadas em camundongos, por via intranasal, 57% delas 
puderam ser reisoladas do cerebro ou clos pulmoes dos animais, 
onde haviam produzido processos inflamatorios agudos. 

Esse encontro de amostras patogenicas, em fezes humanas, 
sugere que, eventualmente, os indivfduos portadores possam 
vir a desenvolver meningoencefalite amebiana granulomatosa, 
como infec?ao oportumstica, de origein endogena. 

Em Costa Rica, foram isoladas oito cepas de Hartmannella, 
nove de Acanthamoeba e duas de Naegleria, de 207 estudantes 
universitarios (sendo 17 a partir de amostras fecais e duas de 
raspado nasal). 

Os casos de meningoencefalite tem sido registrados, de 
forma esporadica, em regioes e palses tao diferentes como a 
Australia, a Nova Zelandia, a ex-Tchccoslovaquia, a Belgica, 
a Gra-Bretanha, a Nigeria, o Zaire, os EUA e o Brasil. 
Inqueritos feitos no M6xico permitirain isolar das aguas mine¬ 
rals largamente consumidas pela popula^ao: Naegleria gruberi, 
Acanthamoeba astronyxis e Vahlkampjia vahlkampfia (trofozof- 
tas e cistos). Tambem na Cidade do Rio de Janeiro, puderam 
ser isolados cinco generos de amebas de vida livre, a partir de 
nove marcas de agua mineral vendidas no pais (dentre 10 sub- 
metidas ao exame), a maioria das quais continha Hartmannella 
e Acanthamoeba. 
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INTRODU^AO 

A amebiase 6 doenija de distribui^ao ubiqiiitaria, causada 
por uma das amebas que parasitam freqiientemente o homem: 
a Entamoeba histolytica. Foi diagnosticada pela primeira vez 
em 1875 por Loech, medico russo de S. Petersburgo, que en- 
controu o parasito nas fezes de um campones com disenteria 
aguda. 

A palavra amebiase costuma ser usada para designar a 
presen^a de E. histolytica no organismo de qualquer hospe- 
deiro vertebrado, com ou sem manifestagoes cllnicas. Mas 
desde que se passou a aceitar como boa a cspecie E. dispar, 
nao-patogenica, e morfologicamente indistingulvel de E. 
histolytica, as estatlsticas sobre sua distribui^ao e prevalen- 
cia necessitam de revisao. Os supostos 480 milhoes de casos 
de amebiase infec^ao devem ser reduzidos para 36 milhoes 
apenas, visto que mais de 90% deles sao realmente infecsoes 
por E. dispar. 

Os estudos sorologicos mostraram que apenas E. histolytica 
6 responsavel pelos quadros amebianos invasivos dos tecidos, 
levando a produ^ao de anticorpos especlficos (enquanto nas 
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infec^oes por E. dispar nao se encontram tais anticorpos no 
soro) e, ainda assim, s6 produzindo (]uadros cllnicos - ame¬ 
biase doen^a - em cerca de 5 milhoes de casos, com 40.000 
obitos anuais. 

Nos casos sintomaticos, a disenter ia amebiana representa 
apenas uma das modalidades cllnicas da doenija que, alem da 
colite amebiana aguda ou cronica, piode produzir abscessos 
amebianos no flgado, nos pulmoes, no cerebro e em outros or- 
gaos e, mais raramente, ulcerates cutaneas ou outros tipos de 
lesoes. 

Sua importancia decorre da ampla idistribui^ao geografica e 
da alta incidencia, sobretudo nas regioes tropicais. 

VARIED ADES E ESPECIES AFINS 

Na sinonlmia de Entamoeba histolytica devem ser incluldas 
as seguintes denominagoes: E. dysenteriae, E. minuta, E. tetra- 
gena e uma especie descrita em macac:os, E. nuttalli. Quanto a 
E. tenuis, 6 sinonimo de E. hartmanni. 

No passado, confundiu-se E. hartmanni com E. histolytica, 
admitindo-se que havia uma so especie; com duas ra<;as diferen- 
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tes quanto as dimcnsoes. Esta interpretagao foi descartada em 
vista da comprovagao de E. hartmanni como especie diferente, 
nao so por sua morfologia, como pelo fato dc nao ser patogeni- 
ca (ver o Cap. 10). 

De pacientes com colites, bem como de convalescentes e 
de portadores saos, tern sido isoladas estirpes ou variedades de 
amebas morfologicamente semelhantes a E. histolytica, porem 
com algumas caracteristicas diferentes, particularmente quanto 
a patogenicidade. 

Sob o nome de E. moshkovskii isolou-se de esgotos, de 
cursos de agua poluldos por esgotos e mesmo de dguas nao 
contaminadas uma ameba morfologicamente similar a E. his- 
toytica e a E. dispar, porem nao patogenica para os animais 
de laboratorio, capaz de crescer em temperaturas entre 10 e 
37°C, suportar meios hipotonicos e resistir aos amebicidas. 
Alem disso, E. moshkovskii diferencia-se da E. histolytica 
por caracteristicas imunogenicas, bioqufmicas e moleculares. 
Sabe-se agora que ela, tambem, faz parte do grupo de ame¬ 
bas outrora chamadas de \lpo-histolytica (incluindo o isolado 
Laredo) achadas nas fezes de pequeno numero de indivlduos 
assintomaticos. 

Rccentemente, a E. moshkovskii foi encontrada com alta 
prevalencia em fezes de crian 9 as assintomaticas do Bangla¬ 
desh, utilizando-se o diagnostico molecular. O que sugere 
nao ser ela simplesmente uma ameba de vida livre, mas um 
parasito proprio da especie humana. E. moshkovskii tem sido 
isolada das fezes de adultos assintomaticos em diferentes 
regions geograficas. Esse conhecimento 6 de grande impor¬ 
tance para a definigao da real prevalencia da especie pato¬ 
genica, a Entamoeba histolytica, nas diferentes regioes do 
mundo. 

Na pratica, constatada microscop icamcnte a prcsenga de 
trofozoitas ou cistos de amebas nas fezes, a existence de uma 
resposta sorologica especi'fica indicaria uma infecgao atual pela 
E. histolytica (ou sua cura recente), o que nao aconteceria com 
as amebas nao patogenicas. 

Por outro lado, quadras clfnicos semelhantes aos da ame- 
blase podem ser devidos a varios outros agentes patogenicos, 
donde a importancia de se demonstrar a presenga do parasito 
nas fezes pela microscopia e, depois, confirmar o diagnostico 
pelas tecnicas imunologicas e/ou moleculares. 

Os estudos com isoenzimas (particularmente hexoquinase, 
enzima malica, fosfoglicomutase e glicose-fosfato-isomerase) 
permitiram a separagao em grupos, ou zimodemos, das varias 
linhagens de amebas isoladas do homem ou que apresentam 
morfologia semelhante a dos parasitos humanos. 

Baseando-se na eletroforese dos extratos amebianos, em ca- 
mada fina de gel de amido, foi posslvel ate agora distinguir os 
seguintes grupos, no genera Entamoeba (Fig. 10.1): 

• E. histolytica . 9 zimodemos 

• E. dispar . 12 zimodemos 

• E. hartmanni . 3 zimodemos 

• E. gingivalis,E. colic E. invadens 2 zimodemos cada 

• E. moshkovskii . 4 zimodemos 

• E. chattoni . 1 zimodemo 

A analise de zimodemos e viavel na diferenciagao entre E. 
histolytica e E. dispar, devido a diferengas geneticas existentes 
na enzima hexoquinase dessas duas especies. 


MORFOLOGIA E CICLO BIOLOGICO 
Ciclo Parasitario e Habitats 

As amebas intestinais apresentam um ciclo relativamente 
simples. A infecgao comega com a ingestao de formas resis- 
tentes — os cistos — geralmente com agua ou alimentos con- 
taminados por fezes de indivlduos portadores de E. histolytica 
ou E. dispar. 

O desencistamento tem lugar no intestino delgado (fleo 
terminal) do novo hospedeiro. Al, de cada cisto tetranu- 
cleado formam-se oito pequenas amebas com um so nucleo 
(estadio ou fase metacfstica) que se alimentam e crescem 
na luz intestinal para alcangarem a fase trofozoltica (Fig. 
11 . 1 ). 

As amebas maduras sao maiores que as metaclsticas e mui- 
to ativas. Fagocitam bacterias e outras partlculas nutritivas do 
meio (ver Pranchas) e podem multiplicar-se indefinidamente na 
luz do intestino grosso. 

Mas, em dado momento, ja na massa fecal, algumas das 
formas trofozolticas reduzem sua atividadc, deixam de emitir 
pseudopodes, fagocitar e formar vacuolos digestivos, dimi- 
nuem de tamanho c se arredondam para constituir uma forma 
pre-clstica. 

Em tomo das amebas pre-clsticas e segregado um envoltorio 
resistente: a parede clstica. No citoplasma aparecem inclusoes 
especiais (os corpos cromatoides e os vacuolos de glicogenio), 
e o nucleo divide-se duas vezes, voltando a formar cistos tipi- 
cos (com quatro nucleos) capazes de resistir as condigoes do 
meio exterior e propagar-sc. 

Esse 6 o ciclo multiplicative que assegura a propagagao da 
ameblase infecgao. 

Mas a £. histolytica tem a capacidade de invadir a mucosa 
intestinal e colonizar nos tecidos do hospedeiro, produzindo al 
formas trofozolticas maiores que as encontradas na cavidade 
intestinal, dada a abundancia de vacuolos digestivos, contendo 
hemacias e celulas ou restos de tecidos fagocitados. 

Esse e o ciclo patogenico, onde ela se multiplica por divisao 
binaria, destruindo os tecidos, mas sent produzir cistos. 

O ciclo nao-patogenico, na luz do intestino grosso, e o ci¬ 
clo patogenico, que se realiza nos tecidos da parede intestinal, 
do flgado ou de outros orgaos, podem ocorrer simultaneamen- 
te ou nao. 

Dependendo da fase em que se encontre, ou da circunstancia 
de realizar um ciclo nao-patogenico ou patogenico, a E. his¬ 
tolytica pode habitar distintos meios: 

a) a fase clstica desenvolve-se era fezes formadas e, ex- 
pulsa com estas para o exterior, pode permanecer na agua 
ou no solo durante semanas ou meses, se houver umidade 
suficiente; mas os cistos sao destrulclos abaixo de 5° ou aci- 
ma de 40°C. 

b) ingerido o cisto por uma pessoa, descncista-se e durante 
seu ciclo apatogenico vive na luz do intestino; 

c) as amebas que invadem os tecidos colonizam nas pa- 
redes intestinais: mucosa e submucosa do ceco, do reto, do 
sigmoide e outras porgoes do intestino grosso; mais raramente 
o delgado (fleo), o flgado, os pulmoes e a pleura, o cerebro, 
a pele etc. 
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Fig. 11.1 Ciclo bioltigico da Entamoeba histolytica. A. Forma prfi-cfstica do parasito. B. Cisto jovem, com um s6 niicleo, corpos cromatoides e 
vacuolos de glicogenio. C. Cisto com dois nucleos. D. Cisto maduro, com quatro nucleos. E. Desencistamento. F. Forma?ao de oito amebulas 
metaclsticas. G,HeI. Ciclo de muldplica^ao na luz do intestino. J, K e, L. Ciclo reprodutivo na fase patogenica, nos tecidos do hospedeiro. 


Organiza^ao e Ultra-estrutura 

ASPECTOS MICROSCOPICOS 

Forma trofozoftica. Quando na luz intestinal ou nas fezes, 
os trofozoftas de E. histolytica costumam apresentar forma ar- 
redondada, com poucos pseudopodes, suas dimensoes estando 
geralmente entre 20 c 40 pm de diametro. 

Assim ela e encontrada de preferencia em exames de fezes 
liquidas. Fixada e corada pela hematoxilina, mostra poucos deta- 
lhes estruturais alem do niicleo, dos vacuolos contendo numerosas 
bacterias fagocitadas (uma ou mais por vactiolo) e dos pseudopo- 
des. Morfologicamente se assemelha a E. dispar, com que pode 
ser facilmente confundida, mas distingue-se pela forma alongada 
desta e seus poucos vacuolos contendo uma bacteria cada. 


Muito ativa, E. histolytica dcsloca-se emitindo um pseudo- 
pode continuamente. Essa deve ser cocisiderada a forma normal 
do parasito, capaz de produzir cistos e:, portanto, de completar 
o ciclo evolutivo da especie (ver Pranchas, no primeiro cader- 
no). 

Entretanto, quando vista nos tecidos; que invade, E. histolyti¬ 
ca mostra-se como celulas relativamente grandes, que podem 
chegar ate 60 ;<m, devido a intensa atividade fagocitaria e ao 
actimulo de vacuolos digestivos em seu citoplasma cheios de 
hemacias ou hemoglobina e de restos celulares do tecido necro- 
sado. Ela aparece raramente nas fezes, nesse estado, a nao ser 
em casos de disenteria aguda (Figs. 11.1 e 11.2). 

In vivo, ve-se que modifica constantemente sua forma pela 
emissao de pseud6podes grossos e diigitiformes. Como esses 
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pseudopodes aparecem de preferencia cm um dos polos celula- 
res, a ameba exibe movimento direcional, carainhando durante 
ccrto tempo num sentido para mudar de rumo depois. Os pseu¬ 
dopodes formam-sc subitamentc, as vezcs de modo explosive. 
Outras vezes, com um unico pseudopode anterior, a ameba pa- 
recc deslizar sobre uma superffeie sdlida. No polo posterior da 
ceiula, a membrana enrugada arrasta muco e detritos aderidos, 
constituindo uma especie de cauda ou “uroide”. 

O nucleo em geral nao e visfvel, nas preparagoes a fres¬ 
co, mas em contraste de fase aparece como uma vesicula de 
contomo refringente. Sua posiqao e habitualmente excentrica, 
deslocando-se no citoplasma, arrastado pelos movimentos de 
ciclose. Ele se cora distintamente, podendo-se ver a membrana 
nuclear, forrada internamente por uma serie de pequenos gra- 
nulos escuros, aproximadamente de mesmo tamanho e separa- 
dos por curtos intervalos claros. Essa cromatina periferica da 
reagao de Feulgen positiva, demonstrando conter DNA (acido 
desoxirribonucleico). 

Ocupando posigao central no nucleo, ha outro granulo pun- 
tiforme, de contorno regular e igualmente escuro, denominado 
cariossomo ou endossomo, que e tambem Feulgen-positivo. 

Entre o endossomo e a cromatina periferica nao ocorrem ou- 
tros granulos cromaticos, mas percebe-se uma rede de filamen- 
tos tenues e claros conhecida como rede acromatica. Em tomo 
do cariossomo a rede acromatica delimita um halo claro e mal 
definido (Fig. 11.2). 

Estudos auto-radiograficos, feitos com timidina triciada, 
mostram que o DNA distribui-se de forma casual por todo 
o nucleo, na interfase; mas em outras ocasioes apontam para 
uma distribuigao com forte concentragao de DNA no carios¬ 
somo (talvez em relagao com a endomitose). Quanto a croma¬ 
tina periferica, os ensaios com precursorcs marcados levam a 
crer que af tem lugar a sxntese de RNA e, talvez, tambem sua 
estocagem. 

Nesta fase, o diametro do nucleo da E. histolytica e de 4 a 
7 fim. 

Forma Pre-cfstica. Em determinadas circunstancias (ver 
adiante), as amebas que se encontram na luz do intestino evo- 
luem para a constituigao de cistos resistentes as condigdes do 
meio extemo. 



Fig. 1 12 Entamoeba histolytica: trofozoitas na fase patogenica, em 
um caso de colite amebiana perfurada. (Documentagao do Dep. de 
Anatomia Patologica da Escola Paulista de Medicina, Sao Paulo.) 


Nessa transigao a ameba reduz sua motilidade, deixa de 
emitir pseudopodes e de fagocitar. Os vacuolos digestivos com 
inclusoes dcsaparecem. O parasito toma-se esferico ou ovoi- 
dc, Dcsaparccc a distingao entre cndoplasma c ectoplasma c, 
no citoplasma, comegam a aparecer estruturas rcfringentes em 
forma de bastao ou de charuto, que sc coram fortemente pela 
hematoxilina: sao os corpos cromatoides, constitufdos por agre- 
gados de ribonucleoprotefnas. 

A forma pre-cfstica tem dimensoes intermediarias entre as 
dos trofozoitas e as dos cistos. A estrutura do nucleo e de apa- 
rencia mais grosseira que a descrita l inhas atras, talvez como 
prenuncio das transformagoes que conduzirao a divisao nuclear, 
no cisto. 

Cistos. Com pequeno aumento, os cistos de E. histolytica 
aprcsentam-sc ao microscopio como minusculas esferas reffin- 
gentes e hialinas. Medem 10 a 15 pm de diametro (media de 
12 pm). 

A parede cfstica e delgada, mas nas preparagoes coradas exi¬ 
be duplo contomo (Fig. 11.1 e Pranchas). 

Os nucleos, dificilmente visfveis a fresco, podem ser postos 
em evidencia com uma gota de Lugol q|ue se junte a preparagao. 
Melhor ainda quando tratados pela hematoxilina. 

Nos cistos jovens ha um so nucleo, semelhante em tamanho e 
aspecto ao da forma pre-cfstica, que mede 4 a 5,5 pm; sua locali- 
zagao e geralmente marginal. Grande area do citoplasma e ocu- 
pada por uma formagao rica em glicoge nio que, por isso, cora-se 
em castanho-avermelhado pelo Lugol, enquanto o citoplasma fica 
amarelado. As tecnicas de coloragao pella hematoxilina removem 
o glicogenio, deixando em seu lugar um espago claro (donde a 
denominagao de “vacuolo de glicogenio” que sc Ihe da). 

Um a tres ou quatro corpos croma toides podem ser vistos 
nos cistos imaturos. Os cromatoides dt5 E. histolytica caracteri- 
zam-se por serem grandes (5 a 10 pm), grossos e terem extre- 
midades arredondadas. 

A medida que os cistos amadurecem, o nucleo divide-se, 
produzindo primeiro cistos binucleados, depois tri- ou tetranu- 
cleados. Quando sao dois, os nucleos medem 2 a 3,2 pm; quan¬ 
do sao quatro, medem 1,4 a 2,6 pm de diametro. 

O cariossomo e punctiforme e um pouco excentrico; a cro¬ 
matina periferica pouco abundante esta constitufda por graos 
delicados colados a membrana nuclear. O restante do nucleo- 
plasma mostra-se limpo de outras estruturas cromaticas. 

Sinais de amadurecimcnto dos cistos sao, tambem, o desa- 
parecimento dos corpos cromat6ides e dos "vacuolos de glico¬ 
genio”, raramente observados naqueles que jd exibem quatro 
nucleos. 

Como a fase binucleada e de curta duragao, ela e vista com 
pouca freqiiencia nas preparagoes para microscopia. 

ULTRA-ESTRUTURA DOS TROFOZOITAS 

A membrana celular pode ser lisa ou irregular, de acordo 
com o estado de atividade da ameba no momento da fixagao. 

Sua estrutura e aquela descrita class icamente como membra¬ 
na unitaria, ainda que sua composigao qufmica parega comple- 
xa, como se mostrara adiante. 

Ela 6 recoberta extemamente por um envoltorio veloso, 
constitufdo de glicoprotefnas (o glicocalice), duas vezes mais 
espesso que a membrana propriamente dita. 
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A microscopia eletronica de varredura mostra, em E. his¬ 
tolytica, uma supcrffcie granulosa, com granulagoes maiorcs 
que em E. dispar, cujo glicocalice d tambem muito mais del- 
gado e descontfnuo. 

Estudos bioqui'micos mostraram que o glicoconjugado tipo 
lipofosfoglicano (LPG) esta presente em E. histolytica mas nao 
em E. dispar. A modulagao e a variagao dos glicoconjugados de 
superffcie parecem estar relacionadas com a virulencia dos pa- 
rasitos e facilitar a adesao dos trofozoi'tas ao epitelio intestinal. 

Os trofozoi'tas de E. histolytica mostram-se suscetiveis de 
aglutinagao pela concanavalina A (Con-A), cuja propriedade 6 
a de ligar-se a antigenos superficiais formados por glicoprotef- 
nas. A Con-A, unindo-se aos antigenos da ameba, induz o feno- 
meno de formaijao de capuz {capping), isto e, a redistribuigao 
dos complexos receptor-Con-A. 

Os componentes perifericos da membrana movem-se inde- 
pendentemente de outros elementos estruturais. 

Tanto em E. histolytica como em E. invadens, os complexos 
receptor-Con-A (que se formam de modo similar aos comple¬ 
xos antfgeno-anticorpo) acabam por se acumulatem no polo 
posterior da ameba (o uroide, mais pronunciado em E. dispar ) 
e sao descartados pela celula, por exocitose. 

Como o mesmo fenomeno se observa quando as amebas sao 
expostas ao soro de coelhos imunizados ou de pacientes com 
amcbfase, admite-se que ele deva participar dos mccanismos 
pelos quais o parasito se subtrai aos efeitos da imunidade de- 
senvolvida pelo hospedeiro. 

No citoplasma, a maioria das organelas af observadas sao 
vacuolos com diametros de 0,2 a 03 ptn e membrana limitante 
parecida com a membrana celular, sugerindo que se formaram 
a partir desta por invaginagao. No interior de outros vacuolos 
maiores podem ser vistos graos de amido e bacterias em pro- 
cesso de digestao, dependendo do meio em que foi cultivada a 
ameba. 

Estudos feitos pela tecnica de fratura apos supercongelagao 
demonstraram, em especimes de Chaos congelados sem fixa- 
gao e sem crioprotetores, que a estrutura do citoplasma possui 
um grau de ordenagao muito maior do que o sugerido pelas 
tecnicas de fixagao qufmica. 

Tanto em E. histolytica como em outras amebas intestinais 
nao foram encontrados aparelho de Golgi, retfculo endoplas- 
mico rugoso ou mitocondrias tfpicas. Entretanto, em E. his¬ 
tolytica, estruturas similares ou remanescentes foram descri- 
tas, como vesfculas citoplasmicas que desempenham algumas 
fungoes do aparelho de Golgi ou do retlculo endoplasmico 
(glicosilagao de protefnas, p. ex.); os mitossomos sao organe¬ 
las remanescentes das mitocondrias, encontradas no citoplas¬ 
ma, mas sem DNA. 

Tambem ja foram descritas estruturas citopldsmicas conten- 
do DNA. 

Tudo sugere que as amebas descendem de organismos 
que possui'am aquelas organelas tfpicas e as perderam. O re- 
tfculo endoplasmico reduz-se, agora, a pequenas formates 
circulates rodeadas de ribossomos. Numerosos ribossomos 
encontram-se disseminados no citoplasma, constituindo gra¬ 
nulagoes pequenas (20 a 30 nm) que se distinguem de outras 
maiores (40 a 70 nm) presumivelmente formadas por granulos 
de glicogenio. 


£ possfvel que esse glicogenio, uniformemente disperso no 
citoplasma dos trofozoi'tas, venha a aiglomerar-se nas formas 
cfsticas para constituir os chamados “vacuolos de glicogenio”. 

0 nucleo esferico e envolvido por dupla membrana, ampla- 
mente crivada de poros que comunicam o nucleoplasma com o 
citoplasma. Na periferia do nucleo, er.icontram-se massas den- 
sas, formadas por agregados de dclicadas partfculas. 

Essas massas correspondent a cromatina periferica, antes 
refcrida. 

O endossomo aprcsenta-sc constitu ido por dois tipos de ma¬ 
terials: um bastante denso (como a croinatina periferica) e outro 
de densidade media. 

Nas amebas pre-cfsticas e nos cistos aparecem, no citoplas¬ 
ma, curiosas estruturas denominadas corpos cromatoides. 

Os estudos citoqufmicos e a microscopia eletronica mostram 
ser eles agregados de ribossomos, que se dispoem em forma de 
fiadas espiraladas, as quais se juntam para formar lamelas justa- 
postas e blocos alongados caracteristicos dos cistos jovens. 

Existe certa analogia cntre essas estruturas de ribonucleo- 
protefnas e o agrupamento de polinibossomos com disposigao 
helicoidal encontrado no citoplasma de: celulas embrionarias de 
alguns metazoarios (ras e ratos). No caiso das amebas, os ribos¬ 
somos nao so se agrupam para formarhelices, como estas se reu- 
nem em lamelas paralelas, com dispos;i 9 ao parecida & de redes 
cristalinas, para constituir os corpos cromatoides que chegam a 
medir 5 a 10 pm de comprimento. 

FISIOLOGKA 

Locomo^ao 

O citoplasma dc qualqucr tipo dc celula e scde dc constan- 
te turbulencia e correntes protoplasmicas que fluem em varias 
dire 9 oes. Dependendo das circunstancias, essas correntes se 
traduzem por movimentos de locomo 9 ao de toda a celula. O 
movimento resultante e de tipo ameboide. 

Quando uma ameba se desloca, o endoplasma flui em dire 9 ao 
ao polo anterior, projetando-o mais paira a frente e constituindo 
uma cxpansao denominada pseudopode (etimologicamente: 
falso pe). Ao mesmo tempo em que a corrente lfquida alcanga 
a extremidade que avan 9 a e se desvia para os lados, o endo¬ 
plasma fluido transforma-se em ectoplasma rfgido (o coloide 
citoplasmatico muda de sol a gel). Na extremidade posterior 
da ameba, os mesmos fcnomenos ocorrem, porem em sentido 
inverso; o gel cortical passa novamente: a sol, renovando o fluxo 
de material endoplasmico. 

A ameba se move gra 9 as a uma coirente de endoplasma ca- 
nalizada dentro de um tunel de gel cortical. Esse tunel cresce 
continuamente pela extremidade anterior e se desfaz no ex- 
tremo posterior. Durante o movimento monopodico, a ameba 
apresenta um eixo antero-posterior, com um pseudopode adian- 
te e uma especie de cauda (uroide) atras. 

Alimenta^ao 

As amebas ingerem alimentos por qualquer dos tres pro- 
cessos seguintes: fagocitose, pinocitose e transporte atraves da 
membrana. 


Entamoeba Histolytica e Amebiasi:: I. O Parasito 161 


FAGOCITOSE 

Consiste na apreensao de partfculas alimentares relativa- 
mente volumosas, como bacterias, fungos, hemacias e outras 
celulas, apos contato c adcrcncia da mcmbrana do protozoa- 
rio, que eraite filopodes era dirojao ao objeto a fagocitar, e 
gramas a estruturas da membrana celular que funcionam como 
ura sistema de reconhecimento (equivalente aos anti'genos e 
receptores de membrana, particularmente a galactose lectina), 
e desencadeiam, em seguida, um processo de endocitose (ver 
Pranchas). 

Em tomo das partfculas fagocitadas forma-se um vacuolo 
digestivo ou fagossomo. 

A parede deste vacuolo tem a mesma estrutura que a mem¬ 
brana celular, parecendo ser simplesmente uma parte desta que 
se isola da superffcie, enquanto o alimcnto c ingerido. 

O conteudo do vacuolo, inicialmente, e apenas uma por- 
9 ao do meio exterior inclufdo no corpo celular, mas pouco a 
pouco se vai transformando pela prescnga de enzimas proce- 
dentes dos lisossomos que aderem a membrana do vacuolo 
e af se abrem, derramando nele seu proprio conteudo. O pH 
baixa primciro a valores em tomo de 4. Mais tarde torna-se 
alcalino. 

O fagossomo lembra funcionalmente o tubo digestivo dos 
metazoarios, onde ocorrem os processos de hidrolise das protef- 
nas, dos hidratos de carbono, das gorduras etc. liberando ami- 
noacidos, monossacarfdios, colesterol, acidos graxos etc. que 
serao absorvidos em seguida. 

Os vacuolos sao numerosos em E. histolytica e, na luz intes¬ 
tinal, cada um contem varias bacterias (em geral tres ou mais). 
Nos tecidos eles contem hemacias ou hemoglobina e restos cc- 
lulares sendo digeridos. 

PINOCITOSE 

£ a ingestao de lfquidos pela celula mediante a forma^ao 
de delicadas invaginaijoes tubulares da membrana externa, que 
logo se fragmentam em pequenas vesfculas: os vacuolos de pi- 
nocitose (ver no Cap. 1 a Fig. 1.6). 

Nas amebas a forma^ao desses pequenos tubulos nao requer 
mais que uns poucos segundos. A celula bcbe o meio exterior 
quando af se encontram determinadas substancias dissolvidas 
(indutores). 

Os melhores indutores sao substancias como gclatina, albu- 
mina, gamaglobulina, glutamato, ribonuclease e mesmo alguns 
sais; mas nao os carboidratos. 

Alguns indutores, como o azul de toluidina, nao podem ser 
considerados alimentos. 

Na Amoeba proteus, a pinocitose parece depender da respi- 
ra^ao aerobia e e retardada pelo abaixamento de temperatura. 

Das substancias que podem induzir a pinocitose, nem todas 
penetram efetivamente no interior do protozoario. Parece que 
inicialmente o indutor se fixa a membrana celular, por uma li- 
ga?ao de tipo ionico. 

Na presen^a de uma substancia indutora, a celula pode in- 
gerir materials que nao sao indutores. Assim, as amebas po¬ 
dem ficar com seu citoplasma marcado pela radioatividade se 
alimentadas com uma mistura de glicose-C 14 e gamaglobulina. 
Mas na ausencia de gamaglobulina a glicose deixa de ser absor- 
vida por A. proteus. 


£ possfvel que a fagocitose tamber.n exija a participa^ao de 
substancias indutoras e que entre esses, mecanismos de alimen- 
ta<jao nao existam mais que diferen 9 as quantitativas. 

Depois de formadas, as vesfculas de pinocitose vao dimi- 
nuindo progressivamente de tamanho ate se tornarem irreco- 
nhecfveis entre as demais estruturas vesiculares do citoplasma. 

ABSORgAO ATRAVES DA MEMBRANA 

Este processo, que se desenvolve em qualquer tipo de ce¬ 
lula, ocorre na ausencia das a 9 oes fagotroficas que acabamos 
de descrever, ou concomitantemente com elas, limitando-se a 
ingestao de matcriais capazes de atravessar a membrana celular 
(ver o Cap. 1). 

O mecanismo envolvido varia segundo a natureza e o tama¬ 
nho das moleculas a ingerir, podendo iir da simples difusao por 
gradiente de concentra 9 ao ou de carga eletrica ate o transporte 
ativo, exigindo um sistema transportador especffico, na mem¬ 
brana, e o consumo de energia, mormente se a substancia a ab- 
sorver encontrar-se no meio extemo em concentra 9 oes menores 
que no interior do protozoario. 

Metabolismio 

A Entamoeba histolytica , considerada outrora como um or- 
ganismo anaerobio, 6 reconhecida hoje como microaerofila. Ela 
deriva sua energia da transforma 9 ao glicolftica da glicose em 
acido piruvico por um processo algo diferente da via classica de 
Embden-Meyerhof. Quando ha oxigenio, este e consumido avi- 
damente pelo parasito, pois a E. histolytica (desprovida de mi- 
tocondrias) tem a capacidade de desenvolver um metabolismo 
respiratorio muito ativo, baseado em um ciclo de Krebs efetivo 
(ciclo dos acidos tricarboxflicos) e unaa cadeia transportadora 
de eletrons onde ja foram identificados nucleotfdios pirimfdi- 
cos, flavinas, ferroprotefnas e ubiquinona. 

Alguns estudos ressaltam a importiincia de ferro-sulfo-pro- 
tefnas ou outras metaloprotefnas como transportadores termi- 
nais de eletrons, desempenhando a furi 9 ao que nos organismos 
aerobios cabe I cadeia de citocromos. 

O consumo de oxigenio tem sido demonstrado, in vitro, ape¬ 
nas para as formas trofozoftas em repouso. 

As celulas em crescimento ativo toleram, paradoxalmente, 
apenas pequenas quantidades de 0 2 . 

A capacidade do protozoario para destoxificar os produtos 
de oxida 9 ao e muito limitada, exigindo, quando in vitro, a pre- 
sen 9 a de agentes redutores como a cisitefna ou o acido ascorbi- 
co, no meio. 

CARBOIDRATOS 

A digestao do amido de arroz tem sido comprovada pelo 
exame direto, ao microscopio, em cond^oes de anaerobiose. 
A presen 9 a de amilase pode ser demonstrada. Nos meios de 
cultura, a existencia de uma fonte de carboidratos parece ser 
indispensavel. Usa-se af, geralmente, o amido de arroz ou de 
outro cereal. 

Utilizando um substrate marcado com radioisotopo, a glico¬ 
se-C 14 , demonstrou-se a incorpora 9 ao ide C 14 e sua recupera 9 ao 
como C0 2 e glicogenio. 
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Os estudos manometricos tambem revelaram a produ 9 ao 
abundante de CO, e H,S, quando as celulas intactas sao man- 
tidas anaerobiamente em um substrata que contenha ao mes- 
mo tempo carboidratos e compostos sulfidrflicos organicos. Os 
melhores resultados foram obtidos em presentja de glicose e 
cistefna. 

Com homogenados, chega-se a resultados semelhantes subs- 
tituindo a glicose por frutose-1,6-difosfato. Para um rendimento 
maximo e neccssario algum cofator contido no ffgado de rato. 

O CO, parece provir da descarboxila 9 ao, antes que da for- 
ma 9 ao de acido, podendo-se demonstrar que o piruvato e des- 
carboxilado rapidamente pela ameba. 

Baseados nas rea95es a diversos substratos e inibidores do 
metabolismo, os autores chegaram a elaborar, provisoriamente, 
um caminho metabolico oxidativo em E. histolytica, que inclui 
o entrosamento da atividade de desidrogenases com sistemas 
cnzfmicos sulforredutorcs. 

Supoe-se que a ameba contenha uma triose-fosfato-oxida- 
se que transfere hidrogenio para o cnxofre da cistefna. Uma 
fra 9 ao com desidrogenase succfnica pode ser isolada de E. 
histolytica. 

Entre os produtos finais do metabolismo anaerobio encon- 
tram-se: acidos acetico, latico e succfnico, alcool e hidrogenio. 

As amebas intestinais acumulam grandes reservas de polis- 
sacarfdios, dos quais ao menos uma parte e glicogenio, e os 
metabolizam ciclicamente. 

Nos cistos de Entamoeba e de lodamoeba, as reservas con- 
centram-se nos chamados “vacuolos de glicogenio” que apare- 
cem e logo desaparecem sem que se saiba seu destino ou fina- 
lidadc. 

A interconversao de hexose e pentose e feita por via dife- 
rente daquela utilizada pelas celulas humanas, pois a pentose- 
fosfato e formada por uma serie de condensa 9 oes C 2 mais C 3 , 
catalisada por transcetolase, aldolase, fosfofrutoquinase e, de 
novo, transcetolase. 

LIPEDIOS 

Ainda que poucos estudos relacionados com essas substan- 
cias tenham sido feitos em amebas intestinais, ha bons indf- 
cios de que o colesterol 6 um fator de crescimento especffico. 
Assim, ele pode substituir as infusoes de ffgado, em meios de 
culture. Mas resultados nitidamente melhores foram obtidos 
quando uma pequena concentra 9 ao de acido oleico (0,02 g/ml) 
refor 9 ava a a 9 ao do colesterol. 

PROTEfNAS 

As ulcera 9 oes amebianas do intestino e os abscessos hepa- 
ticos tern sido atribufdos a atividade proteolftica das amebas, 
tanto mais que, nas prepara 9 oes histologicas, observam-se em 
tomo dos protozoarios zonas de liquefa 9 ao do tecido parasita- 
do. Mas nem todos os autores estao de acordo sobre isso. 

Convem assinalar que, em rela 9 ao aos protozoarios, de ma¬ 
ne ira geral, 6 por vezes diffcil distinguir entre enzimas utili- 
zadas para a dissolu 9 ao dos tecidos, enzimas empregadas na 
digestao do conteudo dos fagossomos e enzimas proprias dos 
tecidos parasitados. Tal incerteza ocorre particularmente no 
caso de E. histolytica. Tanto os trofozoftas como seus extratos 


sao capazes de hidrolisar uma grande variedade de substratos 
proteicos. Uma enzima semelhante a pepsina atua em pH 4,1. 
Tres tipos de peptidases foram encoritrados em amebas nao- 
patogenicas, mas uma delas, a carboxipcptida.se, falta em E. 
histolytica. 

Varios trabalhos fazem referenda a hemolise de globulos 
vermelhos nao ingeridos pelas amebas, a liquefa 9 ao de gelatina 
pelos trofozoftas em culture e a digestiio da fra 9 ao proteica dos 
graos de amido. A atividade de uma gelatinase foi demonstrada 
em cepas de E. histolytica e de E. coli. Uma catalase e uma glu- 
taminase foram tambem encontradas em E. histolytica. 

Peptonas e aminoacidos sao essenciais para esta ameba, mas 
somente a tripticase, entre varios polipcptfdios experimentados, 
pode sustentar o crescimento de E. histolytica em um meio com 
tioglicolato. 

lncubando-se os parasitos em soiu 9 §o com glicose ou aceta- 
to marcados com isotopos radioativos, pode-se demonstrar que 
o C 14 dessas substancias havia sido incorporado as protefnas. 

Os aminoacidos que ficaram marcados foram acido asparti- 
co, glicina, alanina e serina, porem alguma radioatividade foi 
registrada tambem cm acido glutamico. 

ACIDOS NUCLEICOS 

A via de sfntese de novo foi compro vada para as pirimidinas, 
mas nao para as purinas. Mas as amebas utilizam purinas e pi¬ 
rimidinas preformadas e os nucleosfdios correspondentes para 
a sfntese de seu DNA e RNA. A entrada de adenina, adenosi- 
na, guanosina, uridina e citidina depende de transportadorcs da 
membrana, havendo pelo menos quab'o sftios de transporte ja 
definidos: adenina-adenosina, adenina-guanosina, uridina-citi- 
dina e uridina-guanosina. Uracila, citosina, timina e timidina 
parecem entrar na celula por difusao passiva. 

A capacidade de E. histolytica para incorporar esses mate¬ 
rials proporciona-lhe uma vantagem na competi 9 ao com outras 
celulas por tais substratos. 

VITAMIN AS 

Os meios de cultura ultimamente propostos para o desenvol- 
vimento axenico dessa ameba contem misturas de vitaminas, 
sem que se saiba quais delas sao realmente necessdrias. 

FERRO 

Entre os poucos organismos que tern necessidade deste cle- 
mento em quantidades acima da media normal, dcstaca-se a E. 
histolytica. Nas cultures axcnicas, da concentre cssc metal cm 
nfveis muito mais altos que os existentes no meio. O ferro e uti- 
lizado pelo protozoario para formar ferro-sulfo-protefnas com 
importante fun 9 ao nos mecanismos respiratorios, conforme re- 
ferimos anteriormente. 

A avidez que os trofozoftas demons tram pelas hemacias 
talvez esteja relacionada com isso e se reflete na patogenicida- 
de. A administra 9 ao de grandes quantidades de ferro aos ani- 
mais de laboratorio exalta a a 9 ao patogenica de E. histolytica 
permitindo, por exemplo, que a inje 9 ao de amebas cultivadas 
axenicamente produza lesoes mais freqiientes e mais graves, 
no ffgado de cobaias, do que em aniimais mantidos em dieta 
normal. 
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Reprodu^ao 

Dois processos de reprodugao foram descritos nestas amc- 
bas: o primeiro 6 a divisao binaria simples que se observa nos 
trofozoi'tas; o segundo consiste na divisao multipla que tem lu- 
gar no interior dos cistos, durante seu amadurecimento. 

Tanto num caso como no outro, a divisao nuclear efetua-se 
por endomitose, isto e, no interior da membrana nuclear, que 
jamais desapaiece durante a multiplicagao celular. 

A replicagao do DNA da ameba e muito particular, pois quan- 
do desencadeada ela leva a formagao de varias copias (4 a 10), 
enquanto se inicia a citodierese. Nao ha, pois, o sistema regula- 
dor que provoca a citodierese apos cada duplicagao do DNA. O 
mecanismo de separagao dos cromossomos e desconhecido, pois 
nao ha formagao do fuso, como nos demais eucariotas. 

O DNA de uma cepa de Entamoeba histolytica teve 24 Mb 
do genoma estudados e 9.938 genes identificados, muitos deles 
contendo l'ntrons. O genoma, cuja leitura permanece inacabada, 
mostra-se repetitivo e redundante: 10% das seqiiencias lidas 
sao uma das 25 repetigoes em tandem contendo 1 a 5 tipos re- 
petitivos de tRNA por unidade. 

O mesmo sucede com os genes que codificam os fatores de 
virulencia. 

DIVISAO BINARIA SIMPLES 

As describes do processo mitotico feitas por diferentes au- 
tores nao concordam inteiramente, devendo-se isto, em grande 
parte, ao tamanho reduzido das estruturas nucleares (no limite 
do poder de resolugao do microscopio 6ptico) e as dificuldades 
de coloragao por metodos como os de Feulgen. Em E. histolyti¬ 
ca so se conseguem rcagoes nucleares debilmente positivas du¬ 
rante a mitosc, sendo a prova negativa na interfase. 0 nucleo de 
E. coli 6 Feulgen-positivo em todas as fases. 

As granulagoes cromaticas que se coram em negro pela he- 
matoxilina ferrica de Heidenhaim sao de dois tipos: um, que da 
reagao de Feulgen positiva, forma granulos (cromossomos) que 
aprcsentam divisao mitotica, migrando cada lote para o respec¬ 
tive p61o celular; outro, de granulos Feulgen-negativos que tam¬ 
bem se dispoem em placa equatorial e migram para os polos, nao 
se sabendo, porem, se ha meiose nessas estruturas ou simples 
separagao em dois grupos que se encaminham para os polos. 

Parece que o material Feulgen-positivo das figuras de mitose 
(cromossomos) provem essencialmente do cariossomo. 

ENCISTAMENTO 

As transformagoes morfologicas que conduzem a formagao 
dos cistos tem lugar na luz do intestino grosso, a partir da for¬ 
ma “minuta”, mas nunca nos tecidos invadidos pelas amebas 
(mucosa intestinal, flgado etc.). O encistamento observa-se 
principalmente em fezes formadas, nao ocorrendo em material 
diarreico ou disenterico. 

As amebas encistam-se tambem em meios de cultura com 
bacterias. Estas parecem essenciais ao processo de encistamen¬ 
to que, entretanto, varia de intensidade com a estirpe amebiana 
e com as especies de bacterias presentes. 

Clostridium perfringens, que mostrou ser o organismo mais 
favoravel para o crescimento de Entamoeba histolytica, 6 tam¬ 
bem o que propicia o encistamento mais constante e mais abun- 


dante. Nas culturas monoxenicas de amebas com Trypanosoma 
cruzi, nao se produzem cistos, a menos que se agreguem bac¬ 
terias ao meio. 

A fasc de transigao entrc trofozoi'tas e cistos c a forma “pre- 
cistica”, caracterizada pela supressao dos movimentos ameboi- 
des, desaparecimento dos vacuolos digestivos e formagoes de 
corpos cromatoides. 

Ao encistar-se, a ameba produz uma membrana espessa e 
refringentc, a parede cistica, que fica por fora da membrana 
celular. Desaparcce a distingao entre ecto- e endoplasma, ao 
mesmo tempo em que se acumula glicogenio no citoplasma e o 
nucleo entra em divisao. 

Formam-se, primeiro, dois nucleos filhos, e logo a seguir 
quatro nucleos. Formada a parede cistica, o amadurecimento do 
cisto pode continuar no meio extemo, mesmo quando ele tenha 
sido expulso na fase uni- ou binucleada. 

No cisto maduro, os corpos cromatoides fragmentam-se e 
desaparecem, ainda que nao diminua a quantidade total de RN A 
celular. Desaparecem tambem os “vacuolos de glicogenio". 

DESENCISTAMENTO 

O desencistamento, que so se opera, a partir de cistos madu- 
ros, nao exige mais que a temperatura adequada (37°C) e um 
meio anacrobio. 

A ameba tetranucleada move-se no interior da parede cistica 
ate que aparega nesta uma perfuragao. Nas observagoes in vi¬ 
tro, a perfuragao e tao pequena que os nucleos se deformam ao 
transpo-las. Terminada a eclosao, depois de uma serie de movi¬ 
mentos de vaivem, a membrana cisticai parece integra. 

O tempo requerido para o desencistamento e de 3 a 6 horas. 

As experiencias in vivo, no intestino e ceco de ratos, caes 
e macacos, sugercm que a saida nessas condigoes faz-se mais 
rapidamente, isto 6 ,2 a 4 horas depois da ingestao dos cistos, e 
atraves de uma abertura em forma de fenda. 

A emergencia de amebas in vitro, atraves de um pequeno 
poro, ja foi vista nos casos de E. moshkovskii, E. invadens, E. 
terrapine, E. aulastoni e E. ranarum. Quanto a E. coli, sai por 
uma fenda pequena ou grande, mesmo in vitro, em 4 a 8 horas. 

Depois que a ameba multinucleada abandonou o cisto, so- 
brevem um perfodo de divisoes nucleares e citoplasmicas su- 
cessivas: cada um dos quatro nucleos cisticos dividir-se-a uma 
so vez e por tumo. 

A cada divisao nuclear, segue-se uma divisao do citoplasma 
durante a qual cada nucleo filho isola-se de seu parceiro (nucleos 
metacisticos) e os demais se distribuem entre as duas celulas 
filhas segundo o acaso. 

O processo se repete, da mesma forma, ate resultarcm oito 
pequenas amebas, cada qual com um so nucleo. 

O tempo requerido para completar-se o desenvolvimento 
metacistico e de umas 11 ou 12 horas. 

CULTURA DAS AMEBAS 

A cultura de amebas de vida livre comegou em fins do se- 
culo passado, quando se isolou “Ameba zimophila” em meios 
com gelatina ou agar, em presenga de Escherichia coli, de 
Acetobacter ou de leveduras. Muitas vezes outras amebas da 
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agua ou do solo puderam ser mantidas em cultures onde se 
desenvolvia tambem alguma cspdcic determinada de bacteria: 

culturas-monoxenicas. 

Mais tardc, essas mesmas amebas foram cultivadas em prc- 
senga de bacterias mortas pelo calor a 60°C, ate que se con- 
seguiu estabelecer tecnicas totalmente axenicas (isto 6, sem 
outros microrganismos associados, vivos ou mortos), substi- 
tuindo-se as bacterias por extratos de figado, de cerebro ou por 
peptonas. Em alguns casos, a peptona bruta foi substituida por 
um meio basico definido a que se juntava hidrolisado de casefna 
e leite descremado (ver Pranchas). 

Com as amebas parasitas, etapas semelhantes tiveram que 
ser vencidas, se bem que em datas muito mais tardias, pois foi 
somente a partir de 1925, com a introdugao do meio de Boeck 
& Drbohlav e de suas modificagoes, que a tecnica se generali- 
zou. A reprodugao do protozoario e o aparecimeato de todas as 
fases evolutivas fazem-se muito bem, em associagao com uma 
flora bacteriana complexa de origem fecal. 

O meio original de Boeck & Drbohlav e difasico, sendo a fase 
solida (inclinada) constitufda por ovo total e a fase lfquida (sobre- 
nadante) por soro-glicose-Locke. A glicose foi substituida depois 
por amido de arroz. Entre as muitas modificagSes introduzidas 
citaremos a do meio de Dobell, onde a fase solida e proteina coa- 
gulada pelo calor (soro de cavalo) e a lfquida e a albumina de ovo 
dilufda em solugao salina isotonica. Amido de arroz e adicionado 
a esta ultima como fonte de hidratos de carbono. 

Nesses meios, o protozoario mostra grande tolerancia em re- 
lagao as variagoes que os fatores ambientais possam apresentar. 
A culture comcga sendo aerobia mas, devido ao crescimento da 
flora associada que consome o oxigenio, toma-se microaerofila. 


As amebas dos mamfferos tern sido cultivadas entre 33 e 
41 °C, em pH proximo de 6. O efeito da temperature sobre o 
crescimento foi estudado em varias estirpcs e especies seme¬ 
lhantes a Entamoeba histolytica. 

Os intervalos otimos para o crescimento dos trofozoftas sao 
de 25 a 30°C, para as amebas do tipo E. moshkovskii (inter- 
valo de sobrevida entre 0 e 41 °C), e em torno de 37°C para 
E. histolytica , a qual se mostra muito sensfvel a temperatures 
inferiores a 30°C. 

Um metodo polixenico simples, muito usado ultimamente, 
e o de Pavlova. 

Nos ultimos anos fizeram-se notaveis progressos na culture 
de E. histolytica em meios axenicos. Com a introdugao, em 
1968, de um meio lfquido, monofasico (meio TP-S-1), livre de 
partfculas grosseiras, o cultivo em massa e a contagem automa- 
tica de trofozoftas tomou-se possfvel, facilitando a produgao 
de antfgenos especfficos e de alta sensiibilidade, assim como de 
material para os estudos bioqufmicos c: metabolicos. 

Com um dos ultimos meios produzidos (TY1-S-33), pode- 
se obter um incremento populacional de 50 vezes e reduzir o 
tempo de cada geragao para os menore;s nfveis conseguidos em 
cultures convencionais, com a prcsenga de bacterias. 

O isolamento de clones pode ser fe.ito simplesmente empre- 
gando-se um meio de agar nutritivo, s«mi-solido. Dada a sen- 
sibilidade deste metodo e a excelente proporgao obtida entre 
o numero de celulas viaveis e o numero de colonias clonadas, 
ele se presta para estimar-se quantitativamente a taxa de sobre- 
vivencia das amebas submetidas, por exemplo, a agao de uma 
droga em estudo; ou os efeitos da temperature e do oxigenio 
sobre a vida desses protozoarios. 
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Entamoeba histolytica e Amelnase: 

II. A Doenga 


INFECTIVIDADE EIMUNIDADE 
PATOLOGIA 

Patugemcidade e virulencia 
LocaUzafoes intestinais 
Localizafdes hepaticas 
Outras localizafdes 

EORMAS CUN1CAS E SINTOMATOLOGIA 
Amelnase intestinal 
Disen teria amebiana 
Oolite amebiana cronica 
Forma fulminante da amebiase 
Complicates da amebiase 
Amebiase hepalica 

Amebiase pleuropulmonar e de oulnts drgaos 
D1AGNOSTICO 
Diagnostic clinico 


INFECTIVIDADE EIMUNIDADE 

A presenga da Entamoeba histolytica na luz intestinal, ca- 
racterizada pela eliminagao dc cistos ou trofozoftas nas fezes, 
tem sido confundida com a de outras amebas e, particularmen- 
te, com a de E. dispar, que (apesar de descrita em 1925) teve 
seu nome, ate hi pouco tempo, considerado como sinonimo de 
E. histolytica. 

Esclarecido esse equlvoco, as estimativas sobre a prevalen- 
cia mundial da infcc 9 §o por Entamoeba histolytica foram rc- 
duzidas de 480 para 48 milhoes de casos, com cerca de 70 mil 
obitos em 1997, o que ainda a coloca como terceira causa de 
mortalidade, depois da doenga de Chagas e da malaria, entre 
as protozooses humanas. Alem disso, a doen<;a e responsavel 
por prolongados perlodos de incapacidade das pessoas atingi- 
das, requerendo assistencia medica e, mesmo, hospitaliza^ao, 
razao pela qual constitui importante problema medico e de 
saude publica. 


Pesquisa de Entamoeba histolyticai 
Diagnostico imunologico 
TRATAMENTO 

Amebicidas da luz intestinal 
Amebicidas teciduais 
EPIDEMIOLOGIA 
Distnbuifdo geogrdfica 
Diferenfas regionais da virulencia 
Fontes de m/ecfdo 
lYansmissdo da amebiase 
Endemicidade e epidemias 
CONTROLE DA AMEBIASE 
Programas de controle 
Educafdo sanitaria 
Saneamento ambiental 
Medidas especificas 


Infectividade. A infec^ao amebiana tem lugar quando os 
cistos maduros de E. histolytica sao ingeridos por um indivlduo 
suscetivel. Eles resistem a ai;ao dos suc:os digestivos e vao eclo- 
dir no lleo terminal ou no colon. 

Em alguns casos, a transmissao pode ter lugar diretamente 
entre homossexuais. 

Como veremos adiante, ao analisar os trabalhos classicos de 
Walker & Sellards, nem todos os pacientes inoculados por via 
oral se infectam. 

As experiencias em animais demonstram que, mesmo se um 
unico cisto puder assegurar a infcc^ao , o exito depende em lar- 
ga medida do numero de elementos infectantes. 

Na literatura encontram-se referencias a implanta 9 ao do pa- 
rasitismo mediante administra 9 ao de formas vegetativas, por 
via oral, porem a maioria dos autores considera que essas for¬ 
mas sao destrufdas pelos sucos digestivos e, portanto, inade- 
quadas para iniciar a infec 9 ao. 

A coloniza 9 ao do intestino, pelas amebas, depende tam- 
bem de fatores ambientais ainda desconhecidos e relacionados 
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principalmente com a flora bacteriana e um baixo potencial de 
oxidorredugao. As amebas sobrevivem durante alguns dias, 
mas nao se implantam definitivamente no intestino de animais 
criados em condigoes estdreis (isto e, sem flora bacteriana in¬ 
testinal). 

A participagao das bacterias, de produtos elaborados por 
elas ou das condigoes que elas criam parece constituir uma exi- 
gencia para a vida das amebas, quando na luz do intestino, e 
talvez tambem quando se inicia a invasao da mucosa intestinal 
e a do parenquima hepatico. 

Ja no seio do tecido, os parasitos aumentam de volume, pela 
quantidade de vacuolos digestivos que apresentam, e se multi- 
plicam, produzindo extensas lesoes necroticas, aparentemente 
em condigoes assepticas (Fig. 12.1). 

A infecgao humana foi conseguida por varios autores a partir 
de cistos isolados de “portadores saos”, isto 6, de individuos 
que nao apresentavam manifestagoes clmicas, e, em alguns ca- 
sos, de pessoas que nem antes nem depois registraram em sua 
historia sintomas rclacionados com amebiase. 

£ conceito antigo que a virulencia de E. histolytica pode 
aprcsentar variagoes muito amplas, razao pela qual os quadras 
ch'nicos vao desde as formas assintomaticas ate lesoes muito 
graves e fatais. 

Verifica-se, no laboratorio, que a virulencia de E. histolytica 
6 uma caracterfstica fenotfpica modificavel por fatores externos 


(p. ex., atenuagao pela cultura em mcios axenicos; reativagao 
por passagens sucessivas em fxgado (ie hamster, em culturas 
xenicas ou pela agao do colcsterol), o que leva a crer que feno- 
menos semelhantes possam ocorrer em condigoes naturais. 

Patogenicidade e virulencia de diferentes cepas dessa ameba 
sao avaliadas, experimentalmente, pela capacidade de produzir 
abscessos hepaticos no hamster, pelo tamanho das lesoes, ou 
pelo tamanho mini mo do inoculo necessario para causa-las. 

A amebiase-doenga nao pode ser provocada senao por linha- 
gens de E. histolytica que apresentem, entre outras, as caracte- 
risticas seguintes: 

• capacidade de produzir lesoes em animais de laboratorio; 

• pronunciado efeito citopatogenico, in vitro ; 

• taxa elevada de eritrofagocitose; 

• aptidao para crescer em meios semi-solidos; 

• ausencia de cargas eletricas distribufdas pela superficie, 
o que facilitaria a interagao da aimeba com as celulas de 
mamiferos, carregadas negativarnente; 

• marcada tendencia dos trofozoitas a aglutinarem-se em 
presenga de uma lectina (concanavalina A), o que signifi- 
ca existircm numerosos receptonxs diretamente acesslveis 
contendo glicose e manose, para a fixagao as cdlulas-alvo; 
essa fixagao, feita por intermedin de uma lectina soluvel, 
pode ser inibida de modo caracterfstico pela N-acetil-D- 
glicosamina (ver o Cap. 10); 
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Fig. 12.1 Evolugao de Entamoeba histolytica no organismo 
do homem. A. Cistos maduros ingeridos pelo paciente. B. 
Desencistamento no tube digesti vo. C. Ciclo nao-patogenico 
desenvolvendo-se na luz do intestino grosso. D. Produgao de 
cistos que sao expulsos com as fezes. E. Desenvolvimento 
da forma invasiva de E. histolytica. F. Ciclo patogenico, 
com multiplicagao dos trofozoitas na parede intestinal, onde 
se alimentam de hemacias ou restos celulares e determinam 
necroses. G. Propagagao eventual das infeegoes para o ffga- 
do, pulmoes ou outros orgaos. 
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• perfil enzimatico tlpico. A mobilidade das isoenzimas (ana- 
lisadas em eletroforese) de amebas isoladas de amostras 
procedentes dos quatro continentes permitiu identificar ate 
agora varios zimodcmos, dos quais nove sao referentcs il E. 
histolytica e 12 a E. dispar (ver o Cap. 10). 

Ultimamente, tem-se atribuldo a capacidade patogenica da 
E. histolytica a moleculas semelhantes as que produzem a cit6- 
lise por celulas T e granulocitos (perforinas), abrindo poros nas 
membranas lipfdicas, bem como a produgao pelas amebas de 
cistelna-proteinase, que participa da citolisc dos tecidos e ativa 
os mccanismos dareagao inflamatoria. 

Imunidade. A resistencia dos hospedeiros ao parasitismo e 
inquestionavel. O acompanhamento de mais de mil casos cura- 
dos de abscessos hepaticos, no Mexico, mostrou que apos 5 
anos as recorrencias cram da ordem de 0,29%, quando a inci- 
dencia na populagao sem historia clinica precedente era de 2 a 
5%, sugerindo o desenvolvimento de imunidade nos curados. 

Porem, quase nada sabemos dos mccanismos envolvidos, 
sendo diffcil avaliar a importancia relativa dos fatores humo- 
rais (gerais ou locais),dos fatores citoiogicos ou de outras con- 
digoes. 

Ate aqui, nao se conseguiu demonstrar uma correlagao sig- 
nificativa entre a presenga de reagdes imunologicas e a resisten¬ 
cia do hospedeiro ao parasitismo. 

A estrutura quimica da membrana celular das amebas parece 
ser mais complexa que a de outros organismos. Uma camada 
relativamentc espessa de glicoprotelnas oferece receptores para 
a aderencia as celulas do hospedeiro e proporciona materiais 
antigenicos para os processos imunologicos. 

Numerosos ensaios com antlgenos de membrana, em bus- 
ca de uma vacina, estao em curso, sem resultados praticos, ate 
agora. 

Os portadores de E. dispar ou de outras amebas nao-inva- 
sivas nao apresentam anticorpos especfficos no soro, o que se 
explica por colonizarem apenas na luz intestinal. Entretanto, 
em modelos animais, E. dispar tern demons trad o ser capaz de 
produzir erosoes focais da mucosa do colon e lesoes no figado 
quando associada a presenga de bacterias. 

Nos casos de amebiase sintomatica, sempre relacionados 
com E. histolytica, varias tecnicas imunologicas demonstraram 
a presenga de imunoglobulinas especificas no soro dos pacien- 
tes, sendo os titulos de IgG mais altos nas inf echoes hepaticas,e 
os de IgE, nas infecgoes intestinais. As IgM e IgA comportam- 
se do mesmo modo nos dois tipos clmicos de amebiase e estao 
sempre elevadas em relagao aos m'veis normais. 

Coproanticorpos (IgA e IgG) tem sido encontrados frequen- 
temente (pela tecnica de hemaglutinagao indireta, ELISA etc.) 
nas fezes de pessoas com amebiase intestinal. 

A produgao de anticorpos pode persistir depois de curada a 
infeegao por periodos compreendidos entre seis meses e alguns 
anos. 

Os linfocitos de indivlduos com infeegao dos tecidos (prin- 
cipalmente em casos de amebiase hepatica) mostram transfor- 
magao blastica, quando estimulados por alguns antlgenos de E. 
histolytica. 

Por outro lado, quando se administram a camundongos pro- 
dutos que causam imunodepressao (ciclofosfamida ou soro 
antilinfocitario), os animais com infeegao intestinal logo de- 


senvolvem lesoes hepaticas. Como esses produtos deprimem 
sobretudo os linfocitos T, pensa-se que estas celulas exerceriam 
funtjao protetora contra a invasao amelbiana do parenquima he- 
patico. 

Segundo alguns investigadores, a E. histolytica 6 capaz de 
ativar a via altemativa do sistema complemento, cujos produtos 
destroem amebas. O significado desse processo, para a patolo- 
gia da amebiase, e desconhecido. £ posslvel que a ativafao do 
complemento e a a 9 ao das enzimas ttmebianas se combinem 
para produzir a lise dos tecidos e as rea^oes inflamatorias. 

Nos tecidos parasitados, a rea^ao leucocitaria 6 discre- 
ta, quando nao ocorre uma invasao bacteriana concomitante. 
Predominam os linfocitos. Ealtam os rnacrofagos e os giganto- 
citos, indicando que a resposta do organismo se apoia principal- 
mente na produfao de anticorpos e eseassamente nos mecanis- 
mos celulares de ataque. 

Os eosinofilos sao abundantes localmente apenas nos tu- 
mores produzidos pelas amebas (amebomas). Em geral, nao se 
constata eosinofilia sangiilnea. A limi.tagao a propaga^ao dos 
parasitos, nos tecidos, seria devida a um mecanismo de blo- 
queio tissular do qual participariam a. produ^ao de exsudatos 
inflamatorios, deposi^ao de fibrina na parede das ulceras e dos 
abscessos, coagulagao da linfa e desca.ma^ao dos vasos sangiil- 
neos. 

Esse processo 6 inespeclfico e pode estar relacionado tam- 
bem com a invasao bacteriana das lescies. 

As proprias alteragoes necroticas ca.usadas pelas amebas po- 
dem criar condi^oes desfavoraveis ao parasitismo. Os trofozo- 
Itas sao encontrados principalmente na parede dos abscessos, 
no tecido sao, e mostram-se como organismos degenerados ou 
mortos no “pus amebiano” e no interior das ulceras. 

As ulcera^oes amebianas pequenas e nao-complicadas 
curam-se espontaneamente. 

Mas pacientes imunocomprometidos, mulheres gravidas e 
pacientes que, por outros motivos, reosbem corticoides sofrem 
um agravamento das lesoes amebianas que podem assumir cur¬ 
so fulminante e levar ao obito. 

PATOLOGltA 

Patogenicidade e Virulencia 

A infeegao amebiana tem carater cosmopolita, mas os resul¬ 
tados do parasitismo sao extremamente variaveis. 

Em muitos casos, nenhuma manifestagao clinica sc apresen- 
ta; em outros, uma colopatia amebiana aguda ou uma necrose 
amebiana do figado podem causar a morte do paciente. Entre os 
dois quadros extremos todos os graus intermediarios sao pos- 
slveis. 

Diversos autores tem comprovado que a virulencia de E. 
histolytica nao e sempre a mesma, vaiiando de uma cepa para 
outra,ou com as passagens sucessivas atraves de animais sensl- 
veis ou de meios de culture. 

Patogenicidade e virulencia, nas infeegoes experimentais, 
mostram-se dependentes da flora microbiana associada. 

Essas ideias, desenvolvidas primeiro pelo descobridor do 
parasito (Loesch, 1875) e impulsionadlas pelas experiencias de 
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Wcstphal (1937), receberam forte apoio com os trabalhos para 
implantatjao da ameba em cobaias livres de germes (criadas as- 
septicamente). 

Nas experiencias de Walker & Sellards, em 20 voluntarios 
(presidiarios filipinos) que ingeriram cistos, 18 infectaram-se e 
passaram a eliminar cistos nas fezes, depois de 1 a 44 dias de 
incuba^ao; no entanto, apenas quatro (ou 22%) apresentaram 
um quadro cli'nico de disenteria, decorridos 20 a 95 dias. 

Outros autores repetiram a experiencia anterior. De 81 presi¬ 
diarios norte-americanos que receberam de 2.000 a 4.000 cistos 
cada um, e mais quatro que receberam 10.000 a 1 milhao de 
cistos, todos se infectaram mas nenhum adoeceu. O material 
administrado procedia de casos assintomaticos e o periodo pre- 
patente variou de 2 dias a 4 meses. A mesma cepa de E. his¬ 
tolytica, quando inoculada em ratos, cobaias e cacs, mostrou-se 
patogenica para esses animais scnsiveis. 

Westphal infectou-se a si mesmo com material proveniente 
de um portador em convalescenga. Durante oito meses eliminou 
cistos sem que aparecessem sintomas clfnicos. Ao fim desse 
tempo, ingeriu material de outro paciente, que tinha disenteria 
amebiana, e do qual eliminou as amebas. Esta suspensao, que 
continha apenas a flora bacteriana do doente, foi dada tambem a 
outro voluntario nao parasitado por amebas, para servir de tes- 
temunha. Ambos tiveram perturbaQoes intestinais transitorias 
que cederam prontamente, mas enquanto a testemunha nada 
mais apresentou, Westhphal desenvolveu um quadro de disen¬ 
teria amebiana 26 dias depois. 

A inocula^ao intracecal de cobaias livres de germes intesti¬ 
nais nao se acompanhou da implantaqao de E. histolytica que, 
entretanto, podia sobreviver no ceco esteril durante alguns 
dias. 

As cobaias normais (isto e, com flora bacteriana intesti¬ 
nal) infectaram-se com o mesmo inoculo e sofreram a inva- 
sao dos tecidos com formaqao de ulceras amebianas em 90% 
dos casos. 

Por outro lado, quando os animais livres de germes fo- 
ram contaminados por via oral com Escherichia coli ou com 
Aerobacter aerogenes, alguns dias antes da inoculaijao das 
amebas, produziu-se uma colitc ulcerativa em seguida a inje 9 ao 
dos protozoarios. 

Outras experiencias em cobaias sem flora intestinal sugerem 
que substancias qufmicas redutoras (tioglicolato de sodio ou 
cistefna) ou traumatismos (como a lesao por onde se procedeu 
a inoculagao intratecal) podem concorrer para a invasao dos 
tecidos. 

Quando os trofozoitas de E. histolytica sao postos cm pre- 
sen^a de leucocitos polimorfonucleares, entre lamina e lamf- 
nula, a 37°C, e sao observados ao microscopio com contras- 
te de fase, ve-se que os leucocitos sao primeiro atrafdos pelas 
amebas, mas, depois de um ou dois minutos, sofrem alteragoes 
morfologicas tais como o desaparecimento das granulaijoes e 
liquefaijao do citoplasma. Ao fim de 10 minutos tem o aspecto 
de celulas vesiculosas, quase completamente vazias. 

Mas se as amebas forem previamente inativadas ou lesadas 
pelo calor, ou por amebicidas, nao se observa o efeito toxico 
sobre os polimorfonucleares, mesmo depois de uma hora, sen- 
do os parasitos finalmente destrufdos e fagocitados pelos leu¬ 
cocitos. 


Tanto Entamoeba coli como as amebas de vida livre 
(Acanthamoeba spp.) nao exercem aqao toxica sobre os leu¬ 
cocitos. 

Experiencias in vitro , usando comci substrate cultura de cc- 
lulas dispostas em camada simples (como a linhagem de celu¬ 
las MDCK), permitiram verificar que a Use dessas celulas era 
sempre precedida de aderencia da mernbrana celular da ameba 
a mernbrana da celula a ser destrufda e que o numero de celulas 
destrufdas era proporcional ao de amebas, bem como ao tempo 
de contato. 

As enzimas citolfticas ligadas a mernbrana celular sao pro- 
duzidas pelas amebas e liberadas das expansoes dendrfticas da 
mernbrana. 

A E. histolytica invade celulas epiteliais da mucosa e exerce 
a^ao litica sobre outras celulas do hospedeiro, tambem atraves 
de mecanismos de contato, utilizando: 

a) uma cistema proteinase da mernbrana; 

b) uma perforina ( amebapore) contida em granulates cito- 
plasmicas; e 

c) uma lectina {Gal-Gal-NAc-binding lectin) com capacida- 
de de aglutinar celulas de mami'feros. Ela induz citotoxicidade 
dependente de aderencia, provoca endocitose de bacterias e a 
formaqao de capuz, assim como a produ 9 ao de IgG, em pacien- 
tes com amebfase. Por sua virulencia multifatorial, desempenha 
papel importante na patogenicidade da amebfase. 

Para diferenciar E. histolytica de E. dispar, alguns pesqui- 
sadores isolaram uma lectina purificada de E. histolytica (uma 
glicoprotefna heterodfmera com 260 kDa, cuja sigla e G1AP, ou 
galactose-inhibitable adherence protein), que medeia a aderen¬ 
cia dos trofozoitas a mucina do colon e a celulas-alvo in vitro. 
Presume-se que essa lectina (cujo anticorpo monoclonal e uti- 
lizado em testes de ELISA altamente ospecfficos) deva desem- 
penhar um papel nos mecanismos de penetra 9 ao e patogenia da 
amebfase invasiva. 

Desses mecanismos devem participar, inclusive, os neutro- 
filos atrafdos pelas amebas e por elas lisados, apos aderencia, 
ao libertarem nos tecidos suas enzimas lisossomicas que produ- 
zem lesoes endoteliais e tromboses capilares (ver Pranchas). 

Localiza^oes Intestinais 

Quando prevalecem cond^oes favoraveis a patogenicidade 
das amebas, estas come 9 am a atacar os tecidos do hospedeiro 
prontamente, encontrando-se lesoes decomdas apenas 24 a 90 
horas da contamina 9 ao. A mucosa Integra pode ser invadida, 
mas o ataque c grandementc facilitado quando fatorcs traumd- 
ticos ou de outra natureza abrem portas a penetra 9 ao do proto- 
zoario (Fig. 12.2). 

Alem da participa 9 ao bacteriana, ja discutida, verificou-se 
que dietas lacteas tomavam a mucosa intestinal da cobaia mais 
resistente, enquanto a carencia de vitarnina C age desfavoravel- 
mente. Nesse animal, um aumento do colesterol no soro acom- 
panha-se de maior tendencia para as lesoes intestinais, assim 
como para os abscessos amebianos do ffgado. 

Em macacos rhesus, uma dieta corn predominancia de car- 
boidratos aumenta a elimina 9 ao de cistos nas fezes, ao passo 
que se observa o contrario em regimes onde as protefnas sao 
mais abundantes. 
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Fig. 12 2 Amebfase intestinal. Presenga de trofozoitas de Entamoeba 
histolytica na mucosa do intestino grosso. (Documentagao do Dep. de 
Patologia do IOC/FIOCRLZ.) 


No homem, a dieta vegetariana parece favorecer a agao pa- 
togenica do parasito, quando comparada com os efeitos de uma 
dieta rica em protefnas. 

No entanto, a influencia da nutrigao sobre a amebfase huma- 
na tem sido aceita mais peia re pc tig ao do conceito do que pela 
demonstragao experimental. Ha poucos estudos sobre o assun- 
to, sugerindo algum papel para fatores nutricionais, tanto no 
que diz respeito a incidencia da amebfase, como em relagao a 
sua gravidadc, e todos eles sao de natureza epidemiologica. 

Alem da ma nutrigao, fatores que produzem imunodepres- 
sao tendem a provocar ou a agravar as manifestagoes clfnicas 
da amebfase. Mulheres que sao portadoras assintomaticas po- 
dem desenvolver um quadro severo durante a gravidez ou o 
pucrperio. 

Tanto nas infecgoes naturais como nas experimentais, as le¬ 
soes iniciais situam-se na mucosa do intestino grosso. 

O ponto por onde se da a penetragao das amebas tem sido ob- 
jeto de controversias, pois a ideia inicial de que os parasitos pe- 
netrariam na mucosa pelas criptas ou glandulas de Lieberkuhn 
foi muito contestada. A invasao das criptas s6 se faria post¬ 
mortem, enquanto, em vida, a secregao de muco opor-se-ia a 
progressao das amebas por essa via. 

Em materiais fixados sem demora, as lesoes iniciais parecem 
limitar-se ao epitelio da superffcie intestinal. Os trofozoitas sao 
vistos em diferentes nfveis, no estroma conjuntivo entre as 
glandulas de Lieberkuhn, levando a crer que essa e a via prefe- 


rencial de invasao. Ja foi demonstrada atividade colagenolftica 
em E. histolytica. 

Multiplicando-se na submucosa, as amebas podem ganhar pro- 
fundidadc ou, mesmo, invadir as criptas. a partir de sua base. Nos 
tecidos parasitados observam-se varios estadios de degcneragao 
celular. A necrose desses tecidos 6 o principal elemento anatomo- 
patologico para explicar o quadro desenvolvido pela amebfase. 

As lesoes encontram-se com maior freqiiencia na regiao ce¬ 
cal, no sigmoide e no reto, zonas essas onde normalmente ocor- 
re mais prolongada estase do conteudo intestinal. Nas zonas de 
transito rapido, colons transverso e descendente, os processos 
amebianos sao mais raros. Excepcioniilmente sao encontrados 
antes da valvula ileocecal. 

O envolvimento do apendice e freqiiente. Nos casos mais 
graves, todo o intestino grosso esta comprometido (ver Pran- 
chas). 

A necrose amebiana conduz a formagao de pequenas ulce- 
ras superficiais. A multiplicagao dos parasitos e sua progressao 
nos tecidos aumentam a area necrosada, em profundidade, atd 
alcangar a camada muscular, que oferece resistencia a essa pro- 
pagagao, e segue depois lateralmente, de modo a formar ulceras 
com paredes subminadas e uma abertura relativamente estreita 
para a luz intestinal. 

Macroscopicamente, as lesoes mais precoces caracteri- 
zam-se pelo surgimento de pontos avermelhados ao longo da 
mucosa do intestino grosso, correspondendo a pequenas areas 
congestas. Algumas dessas areas ja apresentamuma ou mais ul- 
ceragoes superficiais e de dimensoes extremamente reduzidas. 

Logo em seguida surgem ulceras de Ibordos nftidos, craterifor- 
mes, cheias de material necrotico, ou escavadas, tendo em volta 
um halo hiperemico. Na medida em que progridem as agoes ne- 
crosantes da mucosa e submucosa, subrninando as paredes e pro- 
vocando a mode das camadas superficiais, as ulceras aumentam 
de diametro, tomam-se confluentes e do limites inregulares. 

Certos aspectos patologicos, como as grandes areas ulcera- 
das, encontram explicagao pelo isolamento em que ficam algu¬ 
mas porgoes da mucosa com relagao a suas fontes nutritivas, em 
vista das destruigoes subjacentes, interessando eventualmente a 
circulagao local. 

Microscopicamente, chama a atenga.o do observador a ausen- 
cia ou escassez de reagoes inflamatorias em tomo dos parasitos 
e das areas necrosadas. Quando nao ha uma infecgao bacteriana 
superajuntada, coisa que se ve com pouca freqiiencia, apesar 
da riqueza microbiana dos colons, sao escassos os elementos 
celulares que se acumulam no local: linfocitos, eosinofilos, ma- 
crofagos etc. (Fig. 12.3). 

A lesao amebiana tambem nao estiimula significativamente 
os mecanismos de fibrose local, havendo pouca dcposigao de 
colageno e discreta proliferagao conjuntiva no lugar. 

Contrariamente ao que se ve em mu itos outros padecimentos 
intestinais, nao se encontra aqui uma polipose cicatricial e rara- 
mente se observa fibrose difusa. 

Na colite cronica, as lesoes sao de idades muito diferentes, 
encontrando-se lado a lado processos iniciais e outros em fases 
avangadas ou em via de recuperagao. 

Em raras ocasioes apareccm lesoes semelhantes a tumores, 
os amebomas, caracterizados por grande espessamento da 
parede intestinal, com ulceragao ou sem ela. Nesses casos, ha 
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Fig. 123 Amebi'ase intestinal. Entamoeba histolytica, em sua forma in- 
vasiva e patogenica, leva a necrose as celulas do tecido parasitado, mas 
praticamente nao provoca rea^ao infiamatoria local. (Documenta 5 ao 
do Dep. de Patologia do 10C/FI0CRUZ.) 

edema, infiltrasao linfoplasmocitaria, histiocitos e prolifera^ao 
fibroblastica. 

O infiltrado celular 6 relativamente escasso, havendo por 
vezes uma predominance de eosinofilos. O processo interessa 
fundamentalmente a mucosa, mas pode estender-se a todas as 
camadas da parede. 

Hi suspeitas de que esse tipo de reaijao anatomopatologica 
onde as amebas sao pouco abundantes corresponda a um pro¬ 
cesso de hiperscnsibilidade do organismo a E. histolytica. 

De 119 casos de amebomas estudados, 40% localizavam-se 
no reto, 36% no ceco, seguindo-se, pela ordem de frequencia, 
sua localiza^ao no c61on transverso, no sigmdide, no ascenden- 
te e no descendente. 

Localiza^des Hepaticas 

£ possfvel que a invasao dos vasos sangiimeos pelas amebas 
que se multiplicam na mucosa intestinal leve-as com freqiicn- 
cia para o ffgado. Mas poucas vezes o parasitismo consegue 
implantar-se af. O ffgado humano e o de animais de experience 
mostram grande resistencia a colonizagao amebiana, curando- 
se em poucos dias das infecgoes experimentais. 

Em cobaias, ao que parece, e necessaria a existence de uma 
infec^ao intestinal cronica para facilitar a adapta^ao do parasito 
ao meio oferecido pelo parenquima hepatico. 


Como esses animais reagem vigorosamcntc aos antfgcnos 
amebianos, foi aventada a hipotesc de que as lesoes poderiam 
decorrer de fenomenos de hipersensibilidade local, tomando o 
tecido hepatico mais suscetfvel a implantagao do parasito. A 
present a de auto-anticorpos contra hepatocitos foi detectada 
em indivfduos com altos tftulos na hemaglutinatfao indireta. 

Outras alteraijoes locais concomitantes poderiam concorrer 
no mesmo sentido. Assim, a inje^ao de esteroides, e particu- 
larmente a de progesterona, facilita o desenvolvimento de abs- 
cessos hepaticos em cobaias, quando culturas de amebas (com 
algumas bacterias nao-patogenicas) sao injetadas nas veias me- 
scntericas. 

A presenga de bacterias no inoculo parece indispensavel. 
A ausencia delas, nas culturas axenicas, condiciona modifi- 
catjoes nos padroes enzimaticos das amebas, impedindo-as de 
produzir abscessos hepaticos no hamster. Basta associa-las & 
Escherichia coli, por exemplo, para que se formem regular- 
mente os abscessos. 

Quando a Entamoeba histolytica sc implanta no ffgado hu¬ 
mano, formam-se inicialmente lesoes muito pequenas e multi- 
plas, o que sugere sua origem hematogenica. Depois as lesoes 
tendem a unir-se, dando lugar & constitui^ao de focos de necro¬ 
se extensos: os abscessos amebianos. 

Estes podem ser varios, mas em gcral um s6 esta presente, 
alcan^ando nao raro grandes dimensoes. A localizatjao prefe- 
rencial e no lobo direito do ffgado (onde se encontram em 85% 
dos casos), mas podem implantar-se tambem no lobo esquerdo 
(35%) ou no lobo quadrado (20%). 

O material necrosado termina por :fundir-se em um lfquido 
espesso, castanho-avermelhado ou coir de chocolate, que con¬ 
tent tecido hepatico lisado, sangue, bile e algumas amebas. Pelo 
seu aspecto, costuma ser referido como pus chocolate. 

Tanto a palavra “pus” como a demominaifao de “abscesso” 
constituem, no caso, impropriedades de linguagem, pois, ainda 
que consagradas pelo uso, nao design;tm o fenomeno observa- 
do, isto e, uma necrose de coagulatjao com posterior liquefa^ao 
asseptica do tecido hepatico. 

A parede do “abscesso” e essencialmente constitufda por 
uma faixa de tecido necrosado onde nao se operou ainda a fu- 
sao do material morto. No parenquima vizinho encontram-se 
amebas em maior numero, pois as que permanecem na area ne- 
crotica degeneram. 

As lesoes antigas podem estar envolvidas por uma capsula 
fibrosa, que pouco a pouco vai sendo igualmente invadida pelos 
parasitos. 

A ruptura de um abscesso hepatico pode fazer-se para a ca- 
vidade peritoneal ou, depois de ter provocado aderencias e re- 
duzido a mobilidade do hemidiafragma direito, esvaziar-se na 
pleura ou no pericardio. Outras vezes,, estendendo-se por con- 
tigiiidade, a infeojao alcanna o parenquima pulmonar, dando 
lugar a formagao de um “abscesso” amebiano pulmonar. 

Outras Localiza^oes 

Uma revisao de cerca de 400 casos da literatura mundial 
sobre a amebfase com localizagoes pleuropulmonares, pericar- 
dicas e cerebrais mostrou que as cornplica^oes toracicas sao 
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geralmente resultantes dos processos hepaticos, seja em conse- 
qtiencia da forma^ao de abscessos subfrenicos, seja na ausencia 
destes. 

0 resultado costuma ser uma necrose secundaria do lobo in¬ 
ferior ou medio do pulmao direito. Eventualmente, ha formagao 
de uma fistula hepatobronquica com evacuaijao do abscesso he- 
patico, com produ^ao de empiema, ou com ambas as coisas. 

Abscessos do lobo esquerdo do ffgado podem dar lugar a 
infec 5 oes pericardicas ou do pulmao esquerdo. 

Ocasionalmente, um ou mais abscessos pulmonares de ori- 
gem supostamente hematogenica ocorrem nos pulmoes, sem 
que existam antecedentes hepaticos. Acredita-se que a invasao 
toracica possa fazer-se tambem por via linfdtica. 

Das localiza 5 oes toracicas, 75% estao confinadas a metade 
inferior do hemitorax direito, ou incluem esta regiao. Em 10% 
dos casos, a sede e o hemitorax esquerdo. Apenas 3% das lesoes 
ocupam o lobo superior do pulmao direito e 4% sao bilaterais. 

Ha registro de pclo menos 47 casos de pericardite supurativa 
amebiana (com dois que sobreviveram ao processo) e 14 outros 
de ameblase em que a pericardite era presumivelmente de natu- 
reza amebiana (com quatro sobreviventes). 

A ameblase cerebral e geralmente uma complica 9 ao das for¬ 
mas hepaticas ou pulmonares, mas foram descritos seis casos 
em que nao se pode demonstrar pela autdpsia envolvimento do 
flgado ou dos pulmoes. A via hematogenica deve ter sido a uti- 
lizada nesses casos. 

Alguns autores registram complica^oes pulmonares com a 
freqiiencia de 1 para cada 1.000 casos de disenteria; outras esta- 
tfsticas indicam taxas de 22% de envolvimento hepatico, 8% de 
lesoes toracicas e 12% cerebrais, sobre um total de 320 autop- 
sias de pacientes com infeeqao por Entamoeba histolytica. 

A ameblase cutanea, ainda que relativamente rare (36 ca¬ 
sos, no Mexico, de 1949 a 1973), constitui a quarta localiza 9 ao 
extra-intestinal, por sua freqiiencia. Dois ter 90 S desses casos 
tinham ulceras cutaneas nos orgaos genitais e eram ou lactentes 
(menores de 12 meses de idade), ou pessoas adultas com deter- 
minados comportamentos sexuais (pedcrastia, sodomia). 

Outras localiza 9 oes encontravam-se no perrneo e regiao glu- 
tea, ou na parede abdominal. Estas ultimas representavam im- 
planta 9 oes secundarias, decorrentes da drenagem de abscessos 
hepaticos sem previo tratamento quimioterdpico. 

Tambem foram diagnosticadas ulceraqoes amebianas no na- 
riz e no rosto. As ulceras amebianas da cornea sao devidas a 
amebas de vida livre (ver o Cap. 10). 

FORMAS CLINICAS E 
SINTOMATOLOGIA 

O periodo de incuba 9 ao varia consideravelmente, tendo sido 
registrados desde casos com sete dias, ate os de 70, 80 e 95 
dias. Aparentemente, esse periodo depende da quantidade de 
material infectante ingerida pelo paciente e das conduces de 
seu aparelho digestivo. 

As manifesta 9 oes ch'nicas da ameblase e suas complica 9 oes 
sao de tal modo proteiformes que, apenas por razoes didaticas, 
vamos descreve-las agrupadas em determinados quadros con- 
vencionais, sem atribuir-lhes maior importancia por isso. 


Amebfase Intestinal 

lnfec 9 oes assintomaticas sao, em geral, devidas a amebas 
nao-patogenicas (E. dispar, p. ex.). Porem, 90% das infec 9 oes 
por E. histolytica sao tambem assintomaticas. Mas podem ocor- 
rer formas latentes e casos com pouqulsisimos sintomas que con- 
duzem, mais tarde, a surtos agudos oui, eventualmente, a com- 
plica 9 oes graves. Nas autopsias, tern sido encontradas lesoes em 
indivlduos que nao apresentavam historia cllnica da doenqa. 

Alguns autores propoem a cxpres.sao ameblase invasiva 
para caracterizar a existencia de fat ores, ligados tanto ao para- 
sito quanto ao hospedciro, que contribuem para o aparecimento 
de lesoes anatomopatologicas. A ameblase intestinal invasiva 
evidencia-se por: 

• sintomas e sinais da doenqa; 

• presenqa de trofozoltas hematofagos, nas evacua 9 oes; 

• altera 9 oes caracterlsticas da mucosa intestinal, observa- 
veis mediante endoscopia; 

• presen 9 a de anticorpos especlficos, no soro. 

A ameblase nao-invasiva mostra, )Delo contrario: 

• decurso assintomatico; 

• ausencia de trofozoltas hematofagos, nas fezes; 

• aspecto normal da mucosa, k endoscopia; 

• ausencia de anticorpos especlficos, no soro. 

Nos casos sintomaticos, dcscrevem-se como variantes topo- 
graficas de localiza 9 ao: 

a) formas bipolares, isto e, com lescies cecais e retossigmoi- 
dianas, que sao as mais comumente encontradas; 

b) retites, que se acompanham de tenesmo, as vezes bastante 
penoso; 

c) a tiflite amebiana, que envolve o ceco e pode cstender-se 

ao apcndicc cecal, produzindo uma apcndicite amebiana. 

Mas ha tambem formas predominantes febris, simulando 
febre tifoide ou tuberculose, e a forma pseudo-renal com lum¬ 
bago. 

Em crian 9 as, o quadra se acompanha habitualmente de sin¬ 
tomas gerais, como febre, vomitos e desidrata 9 ao. 

DISENTERIA AMEBIANA 

Os sintomas costumam instalar-se subitamente e sua evolu- 
9 ao pode assemelhar-sc a da disenteria bacilar, com dor abdo¬ 
minal, febre, leucocitose geralmente inferior a 10 mil globulos 
brancos por microlitro (raramente chega a 20 mil) e evacua95es 
freqiientes. Estas, que a princlpio conteim fezes llquidas, logo se 
tomam simples misturas de muco e sangue. 

A mortalidade e geralmente alta, quando nao medicada, po- 
dendo ocorrer o desfccho dentro de 7 ai 10 dias. Em uma cpide- 
mia de Chicago, em 1933, a mortalidade foi da ordem de 7%. 

Em geral, os sintomas mais graves se atenuam ao fim de 4 
ou 5 dias, e a doen 9 a passa para a fase cronica, ou assume um 
curso subagudo, com recidivas. 

Nas formas subagudas da disenteria amebiana, mais comuns 
que as formas graves, o ataque inicial ou os subseqiientes po¬ 
dem ter um come 9 o rapido, com elevaijao de temperatura (37,5 
a 39°C), fortes dores abdominais, tenesmos e deje 9 oes diarrei- 
cas ou disentericas, cujo numero chega a ser bastante grande 
(10 a 20 por dia). As evacua 9 oes contem materias fecais, muco 
e sangue. 
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0 quadro mantem-se por uma a quatro semanas, quando nao 
e tratado, podendo causar emagrecimento, fraqueza, nervosis- 
mo e abatimento. 

Nos casos bcnignos, nota-sc anorexia, lassidao, desconforto 
abdominal, acompanhados de evacuagdes diarias de fezes mo¬ 
les, onde so uma observagao atenta registra a presenga de muco 
c um pouco de sangue. 

COLITE AMEBIANA CRONICA 

£ uma das mais freqiientes modalidades clinicas da ame- 
bfase. Manifesta-se por evacuagoes de tipo diarreico ou nao, 
v£rias vezes ao dia (cinco ou seis, talvez), flatulencia, descon¬ 
forto abdominal ou ligeira dor. Raramente a febre acompanha 
esse quadro, que dura poucos dias. Entre as crises medeiam 
longos perfodos, de muitos dias ou semanas, absolutamente 
sem sintomas. 

Se freqiientes, essas manifestagbes intestinais conduzem a 
um estado de fadiga, perda de peso e reduzida capacidade para 
o trabalho. 

O quadro gastrintestinal pode sugerir perturbagoes funcio- 
nais do aparelho digestivo ou alteragoes psiconeuroticas com 
sintomas predominantes na esfera digestiva. Outras vezes, uma 
sensagao de plenitude e inchago abdominal ou de desconfor¬ 
to epigastrico podem acompanhar-se de nauseas e vomitos. 
Periodos de constipagao altemam-se freqiientemente com ou- 
tros de diarreia. 

Outras queixas muito vagas sao: insonia, inquictagao, embo- 
tamento mental, nervosismo e palpitates. 

O exame ffsico revela colons ligciramente dolorosos, princi- 
palmente nas regioes do ceco e do sigmoidc. 

A retossigmoidoscopia permite ver, nos casos sintomaticos, 
a mucosa congesta, rccoberta de muco e com ulceragoes mul- 
tiplas, superficial e com exsudato necrotico purulento, de cor 
amarelo-acinzentada, cm 7% dos casos (ver Pranchas). 

Nas fases disentericas, as ulceras sao maiores e mais profun- 
das, podendo ser vistas em quase metade dos casos. A mucosa e 
friavel e com solugoes de continuidade, sangrando facilmente. 

FORMA FULMINANTE DA AMEBfASE 

Entre os quadros graves da amebiase intestinal aguda, des- 
taca-se a forma fulminante, que afeta particularmente as mu- 
lheres durante a gravidez e o puerperio, bem como pacientes 
sujeitos a imunodepressao, seja medicamentosa, seja por AIDS, 
ou de outra natureza. 

Os colons ficam cravejados de ulceras, das quais grande par¬ 
te chega ate a perfuragao da parede intestinal. 

0 quadro clinico e dominado por uma sindrome toxica, fe- 
bril, com dor em todo o abdome que pode apresentar reagao 
de defesa, rigidez da parede e ausencia de rufdos intestinais, 
devido a peritonite; ou mostrar-se distendido por um lleo pa- 
ralitico. 

Colicas fortes e tenesmo acompanham evacuates mucos- 
sanguinolentas. Desidratagao e hemorragia intestinal podem 
complicar o quadro. 

A evolugao e para o agravamento progressive, com morte ao 
fim de alguns dias ou semanas, a menos que se consiga impedi- 
la pela administrate parenteral de altas doses de deidroemeti- 
na, ou de omidazol por via oral. 


COMPLICAgOES DA AMEBIASE 

Perfuragao. Ainda que de ocorrencia relativamente rara, a 
perfuragao com peritonite encontra-se em 3 a 5% das autopsias 
de casos fatais da doenga. 

A ruptura pode dar-se em uma ulceragao amebiana ou cm 
um ameboma. Algumas vezes ela e intraperitoneal, porem mais 
freqiientemente e retroperitoneal, dependendo entao a evolugao 
clrnica e o prognostico da reagao parietal que se desenvolva 
para fechar a brecha. 

A peritonite pode manifestar-se de iduas maneiras: 

A) Nos pacientes que, em geral, sofrem de disenteria gra¬ 
ve, a peritonite desenvolve-se lentamente e sem um acidente 
dramatico que assinale a perfuragao c; a contaminate do pe- 
ritonio. 

O diagnostico costuma ser feito tardiamente e a mortalidade 
e clevada, podendo ultrapassar os 15% de letalidade. 

Dado o carater friavel dos colons, que estao muito edema- 
ciados, uma intervento cirurgica pod'- agravar cssc risco. 

O tratamento deve ser, pois, conservador. 

B) Nos pacientes com disenteria, eventualmente menos gra¬ 
ve ou mesmo com sintomas discretos, pode sobrevir um qua¬ 
dro de abdome agudo, caracterizado par dor, defesa e espasmo 
muscular. O aspecto e o de um fleo paralftico, com estado toxe- 
mico crescente, e o tratamento e o de uma peritonite aguda. 

A laparotomia deve ser feita assim que as condiijoes do pa- 
ciente o permitirem. Uma colostomia proximal e necessaria 
para o desvio fecal. 

Hemorragia. Raramente maci 9 a, ela pode ser pequena e 
persistente, quando uma ulcera de crescimento rapido chega a 
erodir arterias ainda nao atingidas por processos de endarterite 
obliterante. Ma nutrigao e outros fator<», somando-se as perdas 
por sangramento, podem levar a anemia. 

Apendicite e tiflite. Apresentam os mesmos sinais e sinto¬ 
mas que a apendicite bacteriana, distir.iguindo-se pela presenga 
de sangue em evacuagoes diarreicas; mas a intervengao cirurgi¬ 
ca e contra-indicada, devido as condigcies da mucosa edemacia- 
da e friavel, as dificuldades com a sutuira e & alta mortalidade. 

As complicagoes podem ser agravadas por associagao bacte¬ 
riana, quando nao e a amebiase que se implanta sobre as lesoes 
infecciosas de natureza bacteriana. 

Ameboma. £ a mais freqiiente das complicagoes de tipo 
cronico, constituido geralmente por tocido granulomatoso fir- 
me e com ulceragoes, com tendencia ;ao crescimento continuo 
e produgao de sintomatologia variada, capaz de ser confundida 
com a de outras condigoes patologicas. 

Vimos que suas localizagoes preferenciais encontram-se na 

parede anorretal e no ceco (ver, anteriormente, Patologia). 

A historia clfnica pode fazer referenda a diarreias e disente- 
rias, ou nao. Sintomas freqiientes sao: anorexia, perda de peso, 
febre e mal-estar. 

Obstrugao intestinal e massa tumoral palpavel podem suge¬ 
rir carcinoma do colon ou reto. 

O diagnostico diferencial deve ser feito tambem com tumo- 
res benignos, diverticulites, esquistossomfase, tuberculose e 
outras colopatias. 

A escassez de amebas nos amebomas dificulta o diagnosti¬ 
co diferencial, mesmo nas biopsias. Mas os testes imunologi- 
cos sao positivos e a resposta a terapeutica antiamebiana cos- 
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turaa ser rapida e eficiente, a menos que infecqoes bacterianas 
e fibrose alterem o quadro evolutivo, exigindo sua remoqao 
cirurgica. 

Fistulas. Sao complicaqocs raras, produzidas pela necro¬ 
se de ulceras profundas ou de amebomas adjacentes a outros 
orgaos. As fistulas sao em geral enterocolicas. Obstruqao in¬ 
testinal e vazamcnto peritoneal dao-lhe particular gravidade, 
quando ocorrem. 

O tratamento e, geralmentc, conservador, com boa resposta 
aos amebicidas. 

Colite pos-disenterica. Alguns autores descrevem com este 
nome uma sindrome persistente, apos eliminada a infecqao por 
E. histolytica, que durante semanas ou meses manifcsta-se por 
diarreias com muco e sangue, mucosa congesta e cdematosa ao 
exame retossigmoidoscopico, ulceraqoes ou atrofia da mucosa. 

Outros autores recusam vincular as manifestaqoes tardias I 
previa infccqao amebiana e preferem considcra-la como uma 
colite ulcerativa nao-especffica (doenqa de Crohn) ou um outro 
processo morbido do intestino grosso que existiria independen- 
temcnte da amebfase e sem relaqao com ela. 

Nesse sentido, varios cspccialistas alertam os medicos contra 
a tendencia muito antiga e generalizada de atribuir it amebfase 
grande numcro de quadras sintomaticos, que traduzem disfun- 
qao intestinal e se relacionam com outros processos infecciosos, 
com colopatias organicas, ou dietas e habitos inadequados dos 
pacientes. O reconhecimento desses fatos e o estabelecimento 
de diagnostics em bases mais rigorosas permitiria livrar muita 
gente de tratamentos amebicidas inuteis. 

Amebfase Hepatica 

0 envolvimento hepatico na amebfase nao e raro, pois em 
autdpsias dos pacientes que morrem dessa infccqao ha lesoes 
amebianas do ffgado em um tcrqo dos casos. 

As lesoes difusas e abscessos pequenos ou afastados da 
superffcie do orgao podem evoluir silenciosamente por muito 
tempo. Por outro lado, apenas 30 a 40% dos casos de abscesso 
hepatico comprovado tem historia clfnica de disenteria amebia¬ 
na, podendo o envolvimento do ffgado surgir um a tres meses 
depois do quadro intestinal ou concomitantemente. O quadro 
de amebfase hepatica pode tambem so manifestar-se meses ou 
anos depois de o paciente ter visitado ou vivido em uma area 
endemica. 

A incidencia do abscesso e 10 vezes mais ffeqiiente nos 
adultos que nas crianqas e, no sexo masculino.e tres vezes mais 
encontrado que nas mulheres. 

A evoluqao do processo e insidiosa, ainda que os sintomas 
possam instalar-se subitamente. 

A sintomatologia inclui dor ou desconforto no hipocondrio 
direito, que se agrava com a movimentaqao. A intensidade da 
dor e variavel, algiunas vezes simulando colica biliar e irradian- 
do-se, como esta, para a regiao escapular do mesmo lado (dor 
referida, devido a incrvaqao metamerica). Pode haver febre 
irregular e intermitente, calafrios, suores, nauseas e vomitos; 
fraqueza e perda de peso. 

Se a evoluqao de um quadro de hepatite persiste depois do 
quinto ou sexto dias de tratamento, deve-se suspeitar da presen- 
qa de um abscesso amebiano. 


Durante o exame ffsico, encontra-s.e geralmente um ffgado 
aumentado de volume, doloroso a percussao da area relaciona- 
da com o abscesso (eventualmente com irradiaqao da dor para 
o ombro) e, quando o processo e superficial, pode ser palpado 
e reconhecido pelos “sinais de flutuaqao” do abscesso. Ligeira 
ictericia pode ser observada em 10 a 15% dos casos. 

O exame radiologico revela elevaqao do hemidiafragma di¬ 
reito e diminuiqao de sua mobilidadc. (Quando ha envolvimento 
do diafragma, por extensao das lesoes hepaticas, a dor irradia-se 
para a regiao clavicular. A radiologia imostra pequeno derrame 
pleural, e o exame ffsico acusa modificaqao dos sinais acusticos 
da base pulmonar. 

Geralmente hd leucocitose, mas nao eosinofilia e anemia 
discreta. Nas provas de funqao hepatica, a fosfatase alcalina 
pode cstar elevada, assim como a hemossedimentaqao. 

Os abscessos localizados no lobo esquerdo sao de diffcil 
diagnostico, devido a suas manifestaqoes atfpicas e confusao 
com outros processos patologicos abdominais. 

A localizaqao e a avaliaqao das dirnensoes do processo ne- 
crotico do ffgado podem ser feitas por meio de tecnicas cintilo- 
graficas ou mediante ecotomografia. 

A punqao exploradora ou evacuadora deve ser preccdida de 
tratamento amebicida, para evitar a extensao do parasitismo a 
um trajeto fistuloso ou a pele. 

Amebfase Pleuropulmonar e de 
Outros Orgaios 

As manifestaqoes clfnicas, nas infecqoes pulmonares, va- 
riam amplamente. Em sua forma classica, ha febre, dor toracica 
no lado direito, tosse e expectoraqao de material com aspecto 
que ora lembra molho de chocolate, ora de tomate, ou entao 
gelatina. Mas, havendo infeeqao secundaria, o catarro toma-se 
amarelado, verde ou rosado. 

Quase metade dos pacientes tem, aio mesmo tempo, ffgado 
aumentado de tamanho ou doloroso, ou uma historia pregressa 
de disenteria. 

A radiologia permite identificar ampla gama de sinais, que 
vao desde pequena mobilidade do hemidiafragma direito ou 
uma discreta e limitada elevaqao projetando-se sobre o desenho 
da cupula diafragmatica, ate uma efusao pleural franca, uma 
consolidaqao pulmonar ou a formaqao de abscesso. 

Outros pacientes queixam-se de tosse pertinaz, pouca ex- 
pectoraqao espessa, escura, ou mucciide, mas sem sinais de 
envolvimento hepatico ou com manifestaqoes radiologicas 
mfnimas. 

Entretanto, a E. histolytica pode ser encontrada no escarro 
de muitos deles, e o tratamento especflico age eficazmente. 

A pericardite amebiana acompanha-se de sintomas gerais 
como febre, debilidade, emaciaqao e estado toxico. Localmente, 
hd dor epigastrica muito forte, no infeio; depois, dor a pressao c 
rufdo de atrito pericardico a ausculta. C'ostumam estar presentes 
sinais de abscesso hepatico esquerdo. Em alguns casos, mani- 
festaqoes agudas ou progressivas de tamponamento cardfaco. 

A sombra cardfaca aparece, nas ra.diografias, aumentada e 
com aspecto globular, acompanhada dr; outros sinais pleuropul- 
monares ou diafragmaticos. 
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As localizagoes ccrebrais podem simular um abscesso 
piogenico ou serem completamente inespeclficas, nao rece- 
bendo diagnostico adequado, a menos que seja este sugerido 
pelos antccedentes amebianos, sobrctudo hepdticos ou pul- 
monares. 

O estudo de 17 casos, no Mexico, dava como sintomas prin¬ 
cipals febre, anorexia e perda de peso. Dois tergos dos pacientes 
tinham dor abdominal, hepatomegalia e problemas respirato- 
rios; metade tinha perturbagoes intestinais; e apenas cinco (ou 
seja, 29%), sintomas neurologicos. 

Muitos desses pacientes foram considerados como encon- 
trando-se na fase terminal das formas graves de amebi'ase he- 
patica ou pulmonar. A morte sobreveio 3 a 17 meses depois da 
hospital izagao, tendo a autopsia demonstrado lesoes hepaticas 
em todos os casos. 

DIAGNOSTICO 

Na maioria das vezes, o quadro clinico da amebiase in- 
clui-se no que se denomina “slndromc do colon irritavel” 
ou colite mucosa. Esta sindrome tem numerosas causas. Por 
isso, a Entamoeba histolytica pode estar ausente de um qua¬ 
dra como esse ou, estando presente, pode ser ou nao ser sua 
causa. 

Al reside uma das principals dificuldades do diagnostico 
etiologico, razao pela qual sao necessarias quatro condigoes 
para o diagnostico seguro de amebiase: 

1) um quadro clinico compatlvel com essa protozoose; 

2) a presenga demonstrada de Entamoeba histolytica com 
tecnicas que a distingam de E. dispar, 

3) um teste soroldgico especlfico positivo, indicando que 
houve efetiva penetragao do parasito nos tecidos do hospedci- 
ro; e 

4) uma resposta favoravcl a tcrapeutica antiamebiana, quan- 
do os tratamentos nao-especlficos tiverem falhado. 

Diagnostico Clinico 

A forma aguda da amebiase exibe quadras cllnicos comuns a 
outras doengas que produzem discnteria ou diarreia. Entre clas 
citaremos a disenteria bacilar, as salmoneloses, a balantidlase, 
a esquistossomlase, a colite ulcerativa, a entente regional, a tu- 
berculose e o carcinoma do colon. 

Nos casos tlpicos, a disenteria bacilar distingue-se pelo inl- 
cio subito, febre constantc c elevada, prostragao, dor abdominal 
generalizada, grande numero de evacuagoes, com tenesmo in- 
tenso, e pela enorme abundancia de piocitos no exame micros- 
copico das fezes. 

Mas, em qualquer situagao, o diagnostico deve basear-se nos 
exames parasitologicos ou, quando isso nao for posslvel, nas 
provas indiretas e outros recursos laboratoriais. 

Nos casos cronicos, o diagnostico pode ser prejudicado pela 
atitude do paciente e suas deficiencias de comunicagao, quer 
aceitando como normal o fato de defecar varias vezes por dia, 
eliminar fezes moles ou sentir colicas precedendo as evacua- 
goes, quer pela dificuldade de descrever sintomas mais ou me¬ 
nos indefinidos. 


Pesquisa de Entamoeba histolytica 

A expulsao de parasitos nas fezes e intermitente, irregular, o 
que exige freqiientemente a feitura de varios exames, em dias 
diferentes, para que se possa dar um resultado seguramente ne- 
gativo. 

A eficiencia dos exames reduz-se com o uso de purgativos, 
o mesmo sucedendo ap<5s o emprego de antibioticos e de outras 
drogas, especialmente amebicidas e andmalaricos. Recomenda- 
se, nesses casos, aguardar uns 10 dias para repetir a pesquisa. 

O modo mais confiavel de diagnostico consiste no exame 
imediato de material colhido durante; a retossigmoidoscopia 
(esfregago de mucosa, aspiragao de ulceras) ou de fezes recem- 
emitidas, para busca de amebas vivas e com mobilidade carac- 
teristica, evcntualmcnte hematofagas. 

Noutros casos, as tecnicas a empregar scrao distintas. 

a) quando o paciente estiver com evacuagoes llquidas, por 
encontrar-se na fase aguda da doenga ou em uma de suas reci- 
divas, com diarreia ou disenteria; 

b) quando ele estiver na fase cronica, ou for um caso assin- 
tomatico, eliminando fezes formadas. 

Pesquisa em Fezes Llquidas. Nela encontraremos sobre- 
tudo as formas trofozolticas do parasito, sendo raros os cistos 
(ver Pranchas). 

Para o exame direto, a fresco, diluiir o material em solugao 
fisiologica ou solugao de Locke ou, ainda, em solugao iodo- 
iodurada. 

Nos casos de disenteria aguda, apttrecem nas fezes as for¬ 
mas grandes de E. histolytica, contendo muitas vezes hemacias 
fagocitadas em seu citoplasma. Globulos vermelhos podem ser 
abundantes no campo microscopico, em vista das ulceragoes 
hemorragicas. Cristais de Charcot-Leiden e alguns leucocitos 
podem aparecer tambem. Os caractere s distintivos para separar 
E. histolytica das outras amebas intestiinais foram apresentados 
nos Caps. 10 e 11. 

Os exames a fresco devem ser feitos dentro de curto prazo 
apos as evacuagoes, reduzindo-se a vitalidade do parasito mais 
ou menos rapidamente em fungao do aibaixamento da tempera¬ 
ture e da desidratagao do material. 

Nas fezes diarreicas, ou obtidas apos agao de purgativos sa- 
linos, bem como nas disenterias, encomtramos tambem as for¬ 
mas pequenas da E. histolytica que, na maioria dos casos, 6 a 
unica presente. 

A maneira mais adequada de diagmosticar corretamente as 
formas trofozolticas das amebas e fixa-las previamente, a umi- 
do (no fixador de Schaudinn, p. ex.), e- cora-las pela hematoxi- 
lina ferrica. 

Por ser fundamental para o diagnostico da amebiase, a dis- 
tingao morfologica entre E. histolytica e outras amebas deve ser 
feita por pessoal especialmente treinado para isso. Na falta de 
pessoal com experiencia suficiente, os erros de diagnostico sao 
extremamente freqiicntes. Entretanto, nao ha diferengas morfo- 
ldgicas entre E. histolytica e E. dispar (ver o Cap. 11). 

Pesquisa em Fezes Formadas. Pncdominando aqui as for¬ 
mas encistadas, recomenda-se o emprego de tecnicas que pro- 
piciem a concentragao dos cistos. 

A mais usada na pr&tica e a tecnica de centrifugo-flutuagao 
no sulfato de zinco. Consiste ela em lavar o material, diluindo- 
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o era agua filtrada, centrifugando e decantando o sobrenadante 
varias vezes; ressuspender o sedimento lavado em uraa solu^ao 
saturada de sulfato de zinco, onde, por razoes de densidade, 
os cistos irao flutuar e separar-se dos resfduos fecais logo que 
submetidos a nova centrifuga^ao. 

Com uma al$a de platina, retira-se a pelicula superficial da 
amostra centrifugada; deposita-se essa pelicula sobre uma la¬ 
mina, junta-se a ela uma gota de lugol, recobre-se a prepara^ao 
com lamlnula e examina-se ao microscopio. Um aperfei^oa- 
mento desse metodo e a tecnica de Ferreira & Abreu (ver o Cap. 
64, Metodos e ticnicas usuais em parasitologia). 

O tamanho e a forma dos cistos, o numero de nucleos e sua 
morfologia, presen^a de corpos cromatoides e de inclusoes de 
glicogenio servem para identifica-los (ver o Cap. 11). 

Se bem que a colora^ao pelo lugol seja suficiente para o 
diagnostico dos cistos, estes podem ser fixados e corados pela 
hematoxilina para um exame mais acurado. 

A morfologia dos cistos mantem-se perfeitamente em fezes 
guardadas em temperatura ambiente (com fixador) ou a 4°C 
(sem fixador) durante uma semana, alterando-se rapidamente 
depois desse prazo, ou em materials conservados em tempera¬ 
tures muito baixas. 

Pesquisa em Outros Materials. As formas trofozolticas 
podem ser pesquisadas em material aspirado ou curetado de 
ulcera 9 oes intestinais, durante o exame retossigmoidoscopico, 
conforme foi referido anteriormente. Encontra-se nesse mate¬ 
rial a forma invasiva, patogenica. O mesmo sucede com as ul- 
cera 9 oes cutaneas. 

Nos casos de localiza 9 oes viscerais extra-intestinais, o para- 
sito deve ser procurado nos liquidos e cxsudatos colhidos por 
pun 9 ao, ainda que raramente possa ser demonstrado no “pus” 
extrafdo de abscessos do ffgado e de outros orgaos. 

A pesquisa nos tecidos limita-sc quase sempre as biopsias e 
aos materials de necropsia. 

Diagnostico Imunologico 

Mesmo que s6 a demonstra 9 ao do parasito ofere 9 a diagnos¬ 
tico etiologico seguro, as dificuldades que se encontram para 
isso e a necessidade de demonstrar o care ter invasivo da ameba 
obrigam-nos a recorrer aos metodos imunologicos. Eles sao im- 
portantes tambem nos casos de amcbi'ase extra-intestinal. 

Grandes progressos foram realizados nesse campo, nos ulti- 
mos anos. As tecnicas mais em uso, atualmente, sao: 

• ELISA; 

• hemaglutina 9 ao indireta; 

• rea 9 ao de fixa 9 ao do complemento; 

• aglutina 9 ao do latex; 

• contra-imunoeletroforcse; 

• imunodifusao dupla em gel de agar; 

• imunofluorescencia indireta. 

O mais sensfvel e especifico deles e o conhecido pela sigla 
ELISA (do ingles: Enzyme Linked Immuno Sorbent Assay), 
que se mostra de facil execu 9 ao, mesmo nas cond^ocs que se 
apresentam em trabalhos de campo. Seu funcionamento con- 
siste em ligar o anticorpo a um suportc adsorvente e coloca-lo 
em contato com o soro-problema. Encontrando-se af o antigeno 


especifico, este e capturado. Antigeno e anticorpo permanecem 
ligados mesmo depois de lavada a prcpara 9 ao. 

Para tomar a rea 9 ao visfvel, emprega-se anticorpo contra E. 
histolytica conjugado a uma enzima (peroxidase ou fosfatase- 
alcalina), que efetua uma rea 9 ao colorida quando o teste e po- 
sitivo. 

Os reagentes mais recomendados sao anticorpos (murinos ou 
de coelho) para capture de uma protelna de adesao galactose- 
inibfvel da ameba (cuja sigla e G1AP). Este antigeno e extraldo 
de linhagens axenicas purificadas de E. histolytica. O obtido 
da cepa HML1MSS e uma glicoprotelna dimerica de 260 kDa, 
que corresponde a uma lectina galacto se-iniblvel mediadora da 
fixa 9 §o do trofozolta a mucina do colon e as celulas-alvo (pelo 
que se supoe participar dos mecanismos invasivos). 

O teste ELISA dd altos tltulos com o soro de pacientes por- 
tadores de ameblase hepatica e tltulos menorcs nos casos de 
amebiase intestinal, porem mais elevaidos que os obtidos com 
outros metodos imunologicos. 

Ja se encontram largamente em uso anticorpos monoclonais 
com epltopos especlficos para E. histolytica, permitindo seu 
diagnostico nas fezes. 

A hemaglutina 9 ao, a rea 9 ao de fixa 9 ao de complemento e 
a contra-imunoeletroforese sao muito senslveis, mas como os 
anticorpos envolvidos nesses processos persistem durante mui- 
tos anos apos a infec 9 ao, eles pouco informam sobre a situa 9 ao 
atual do paciente. Sua principal utilidade e nos inqueritos epi- 
demiologicos, para revelar a propor 9 ao de indivlduos que tem 
ou tiveram amcbi'ase em determinada localidade. 

A aglutina 9 ao do latex da resultados inferiores aos da he- 
maglutina 9 ao indireta, porem o teste torn a vantagem de ser de 
facil execu 9 ao. L, no entanto, muito mais caro. 

Em popula 9 oes pouco sujeitas a reinfcc 9 oes, a imunofluo¬ 
rescencia 6 um bom metodo de triagem, mas pode dar tltulos 
baixos (1:64) tanto em casos de ameblase ativa, como em pes- 
soas com historia pregressa de disenteiria. 

A tecnica da difusao de precipitinas em ^gar-gel (teste da 
dupla difusao, de Ouchterlony) e das que maior correla 9 ao 
apresentam com as infec 9 oes efetivamente em curso. Nos casos 
em que ela se mantenha positiva por mais de um ano, deve-se 
suspeitar de que a infec 9 ao amebiana dlo paciente nao foi elimi- 
nada pelo tratamento. 

Na pratica, os testes de maior sens.ibilidade devem ser usa- 
dos como metodos de triagem diagnostica, particularmente 
quando se tratar de ameblase extra-intestinal, ou quando o uso 
de drogas impossibilitar o recurso aos exames parasitoscopi- 
cos. Eles devem ser acompanhados por outros testes capazcs de 
indicar atividade amebiana atual, mas sobretudo devem alertar 
o medico para persistir na busca dos parasitos ou de processos 
semiologicos que possam orientar seguira e racionalmcnte o tra¬ 
tamento. 

A contra-imunoeletroforese pode stir utilizada para detectar 
antlgenos no “pus” amebiano. 

TRATAMENTO 

Nos casos de disenteria grave, o paciente deve permanecer 
em repouso, com dieta de consistencia branda, rica em protel- 
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nas e vitaminas, mas pobre em resi'duos e carboidratos. Deve 
receber h'quidos em abundancia. 

Os medicamentos a empregar, tanto nas formas agudas como 
nas cronicas da ameblase intestinal, bem como nas localizagoes 
extra-intestinais, pertencem a duas categorias: a dos que atuam 
na luz do intestino e a dos que agem nos tecidos invadidos pelas 
amebas. 

Amebicidas da Luz Intestinal 

DICLORACETAMIDAS 

Estes compostos, que se apresentam como pos brancos ou 
amarelos, insfpidos e quase insoluveis na agua, sao muito pou- 
co absorvidos pela mucosa intestinal, razao pela qual tem sua 
agao limitada I cavidade intestinal. Pela mesma razao sao pra- 
ticamente atoxicos para o homem e nao tem contra-indicagoes. 
Como unico efeito colateral, podem provocar flatulencia, que 
desaparece ao fim do tratamento. Os principals produtos em uso 
sao os seguintes: 

Teclosan — comprimidos de 100 ou de 500 mg, e suspen- 
sao com 50 mg por 5 ml; 

Furamida — ou furoato de diloxamida em comprimidos 
de 500 mg; 

Etofamida — comprimidos de 200 ou de 500 mg, e suspen- 
sao com 100 mg/5 ml; 

Clefamida — comprimidos de 250 mg. 

Estes amebicidas agem, por contato, sobre os trofozoitas das 
amebas que se encontrem na luz do intestino; mas, como to- 
dos os demais medicamentos usados contra esses parasitos, nao 
destroem seus cistos. 

Sao eficazes contra os trofozoitas mesmo em diluigoes tao 
altas como 1:80.000, desconhecendo-se no entanto o mecanis- 
mo de agao. 

As dicloracetamidas encontram indicagao em todas as for¬ 
mas de parasitismo por Entamoeba histolytica: 

a) Nos casos assintomaticos, ou de portadores saos (elimi- 
nadores de cistos), para dcstruir o ciclo na luz intestinal, que e 
responsavel pela produgao de cistos e, portanto, pela transmis- 
sao da ameblase. 

b) Nos casos de disenteria, de colite cronica ou nas infccgoes 
extra-intestinais, para impedir a reinvasao dos tecidos e assegu- 
rar a erradicagao do parasito. 

Nestes casos, devem ser associados aos medicamentos que 
agem nos tecidos (ver adiante). 

A dosagem para os adultos e de 3 a 6 comprimidos por dia 
(dependendo da droga utilizada), durante 5 a 10 dias. Para as 
criangas prescrevem-se doses mcnores, gcralmente sob a forma 
de suspensoes. 

Amebicidas Teciduais 

NITROIMIDAZOIS 

Sao drogas de escolha para o tratamento das formas sinto- 
maticas de ameblase, devido ao fato de serem absorvidos pelo 
intestino e agirem eficazmente sobre as amebas que se encon¬ 
trem nos tecidos. 


Em conseqiiencia de sua rapida absorgao ao nlvel do intesti¬ 
no delgado, a quantidade de nitroimidazois que chega ao intes¬ 
tino grosso e insuficiente para eliminar os parasitos que vivem 
na luz dcssc orgao, razao pela qual o c.squcma tcrapeutico dcvc 
incluir, sempre, uma dicloracetamida. 

As principals drogas em uso sao: 

Metronidazol. £ atualmente o produto mais usado (Fig. 
30.6). Com a administragao em doses terapeuticas, sua concen¬ 
tragao no sangue atinge o nlvel eficaz em 2 a 3 horas e mantem- 
se por 12 horas apos uma s6 dose oral. 

Para o tratamento da ameblase sintomatica, a posologia reco- 
mendada e de 25 a 30 mg/kg de peso, por dia, dividida em tres 
tomadas por via oral, preferivelmente depois das refeigoes. Um 
tratamento dura 7 a 10 dias. Existem formulagoes injetaveis. 

Doses menores (2,4 mg/kg de peso, de uma s6 vez ou divi- 
didas em tres tomadas por dia) deram bons resultados em casos 
nao complicados de abscesso hepatico, combinado com a as- 
piragao do “pus”. Alguns insucessos ja foram assinalados no 
tratamento de abscessos e em outros casos. 

O medicamento e contra-indicado nas afecgoes do sistema 
nervoso, nas discrasias sangiilneas e no primeiro trimestre da 
gestagao. 

O metronidazol tem gosto amargo c produz cfeitos colate- 
rais pouco pronunciados, em 15 a 30953 dos pacientes: nauseas, 
vomitos, gosto metalico na boca, dores abdominais e diarrcia. 
Mais raramente, ha dor de cabega, tcinturas e dormencia nas 
pernas. Depois de metabolizado, e excretado pela urina (que 
fica avermelhada), pela bile, saliva, leite, esperma e secregao 
vaginal. 

Devido & inibigao que provoca em diversas enzimas do me- 
tabolismo do alcool (semelhante ao efeito do dissulfiram), a 
ingcstao alcoolica durante ou depois do tratamento pode cau- 
sar confusao mental, perturbagoes visuais, cefaleia, nauseas e 
vomitos, sonolencia e hipotensao. 

Apesar do efeito mutagenico em baetdrias e de sua carci- 
nogenicidade para o rato, nao parece oferecer risco importante 
para a especie humana.ja que conta com mais de um quarto de 
seculo de uso sem problemas. 

Tinidazol. Tem propriedades semelhantes as do metronida¬ 
zol, mas alcanga concentragao dupla no sangue, apos 24 horas. 
Sua vida media c tambem mais longa (12 a 14 horas). 

Prescrevem-se para adultos, por via oral, 2 gramas por dia 
(tornados de uma so vez, apos a refeigao), durante dois dias. 
Para criangas, 40 a 60 mg/kg de peso, apos as refeigoes, durante 
dois a tres dias consecutivos. Nao ingerir alcool durante todo 
o tratamento. Os efeitos colatcrais sao os mesmos que com o 
metronidazol. 

Este medicamento nao deve ser prescrito a gestantes, no 
primeiro trimestre de gravidez e durante o aleitamento, visto 
atravessar a barreira placentaria e ser excretado pelo leite, mes¬ 
mo que ate agora nenhum efeito teratogenico tenha sido com- 
provado. 

Ornidazol. Distingue-se dos anteiiores apenas em alguns 
detalhes: concentragao plasmatica elevada, 1 a 2 horas depois 
da administragao oral, e eliminagao lerata (85% do produto sao 
eliminados em cinco dias, dos quais 63% pela urina e 22% pe¬ 
las fezes); ausencia de incompatibilidade com o alcool; neuro- 
toxicidade fraca e ausencia de teratogenicidade. 
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Dosagem para os adultos: 500 mg, duas vezes ao dia, duran¬ 
te 5 a 10 dias, por via oral. Efeitos colaterais em cerca de 15% 
dos pacientes. 

Nimorazol. Conhecido tambem eomo nitrimidazina, esta 
droga tem propriedades semelhantes as dos medicamentos pre- 
cedentes. Alcanna alta concentragao sangiii'nea e urinaria. 

A dose habitual e de 40 mg/kg de peso do paciente, por dia, 
durante 5 a 10 dias; administrate oral. 

DEIDROEMETINA E EMETINA 

A emetina e um alcaloide da ipecacuanha ou ipeca, empre- 
gado no tratamento da amebiase ha mais de meio seculo. £ a 
droga que da resultados mais rapidos, no sentido de suprimir os 
sintomas graves, gcrais e intestinais. 

O cloridrato ou dicloridrato de emetina e administrado por 
via subcutanea ou intramuscular em doses diarias de 30 a 60 mg 
(a dose maxima e de 1 miligrama por quilo de peso do paciente, 
nao se recomendando ultrapassar os 65 mg por dia). 

O tratamento dura 3 a 6 dias, nao devendo estender-se por 
mais de 10 dias, em vista do efeito cumulativo da droga. 

O repouso no leito, durante o tratamento, e obrigatorio. 

A emetina tem a<;ao irritante sobre as mucosas e efeito toxi- 
co sobre a musculatura, o sistema nervoso e o aparelho circula- 
torio (extra-sistolia, diminuito do tonus cardtaco, hipotensao e 
altera^oes eletrocardiograficas), que podem exigir a suspensao 
do tratamento. 

£ contra-indicada na gravidez e nas doen 9 as cardiorrenais. 

O tratamento deve ser associado, ou prosseguido, com ou- 
tras drogas, pois nao se consegue a cura parasitologica somente 
com a emetina. 

Atualmente usa-se de preferencia a deidroemetina, um pro- 
duto sintetico, mais ativo e menos toxico que a emetina. Por 
ser eliminado mais rapidamente que esta ultima, a deidroeme¬ 
tina permite prevenir mais facilmente o risco de acumulagao da 
droga nos tecidos. A posologia e a mesma: 30 a 80 mg por dia, 
subcutancamente, segundo o peso do paciente. 

EPIDEMIOLOGIA 
Distribuigao Geografica 

Americas. A amebiase incide no Novo Mundo com taxas 
elevadas. No Mexico, um inquerito soroepidemiologico de am¬ 
plitude nacional (1974) mostrou que as taxas de prevalencia va- 
riavam de 5,95%, na Regiao geoeconomica Centro-Ocidental, a 
223% na Regiao Nororiental. Valores semelhantes foram regis- 
trados em 1994. Em 2005, um inquerito utilizando PCR encon- 
trou uma prevalencia de 13,8%. Tambem constitui problema 
importante em Honduras, Nicaragua, El Salvador e Costa Rica, 
bem como em paises do Caribe (Haiti, Republica Dominicana, 
Jamaica e Curasao). 

Na America do Sul, tambem sao bastante atingidas determi- 
nadas areas da Colombia, Equador, Peru e Chile. Mas como os 
dados estatisticos foram baseados geralmente em exames para¬ 
sitologies de fezes, nao sabemos qual e realmente a prevalen¬ 
cia de E. histolytica. 

No Brasil, foram encontradas prevalences altas em lugares 
como Manaus, Belem, Joao Pessoa e Porto Alegre; e relativa- 


mente altas nos Estados da Bahia, Minas Gerais e Rio Grande 
do Sul. 

Atualmente, devido ao aparccimento dos amebicidas moder- 
nos, mais eficazes e mais faceis de usar, assim como ao uso 
agora indiscriminado de antibiotics e de outras drogas que in¬ 
fluent no sentido de reduzir a prevalencia da amebiase, a inci¬ 
dence desta deve ter decrcscido bastante. 

Africa e Asia. Sao os continentes onde mais incide a ame¬ 
biase. 

Na Africa, as maiores taxas de infec^ao ocorrem na faixa 
compreendida entre as latitudes de 10°N e 10°S, mas a inciden¬ 
ce e elevada em toda a zona intertropical e mesmo na Regiao 
Mediterranea, onde o Marrocos e o Egito sao areas de alta en- 
demicidade. 

Na Asia, os focos principals enconlram-se no Iraque, India, 
Bangladesh, Tailandia, Vietna, China, e Coreia. Na Oceania, 
devem ser mencionadas principalmentc Java e Sumatra. 

Diferen^as Regionais dia Virulencia 

Um fato notivel chama a atenijao dos epidemiologistas: nas 
regioes frias ou temperadas do mundo, a amebiase-doenfa e 
rara ou, mesmo, inexistente. 

No entanto, o numero de individuos saos que eliminam cis- 
tos tetranucleados pode ser tao grande como nas regioes de en- 
demia grave. Um exemplo e Sao Petersburgo (ex-Leningrado), 
a 60° de latitude norte, onde os portadores de cistos chegam a 
25%, mas os casos de disenteria sao extremamente raros. 

Excluida a possibilidade de confusao com E. hartmanni, nos 
diagnostics, ainda assim o complexo "E. histolytica” mostra- 
se tao variavel quanto a patogenicidade que Brumpt reconhe- 
ceu uma especie apatogenica (£. dispar) e outra patogenica (E. 
dysenteriae) , hoje perfeitamente caracterizadas como especies 
di stint as. 

Dos van os grupos ou zimodemos em que se classificam as 
amebas deste complexo, separadas por eletroforese de suas en- 
zimas, apenas os grupos H, XI, XIV e XIX content parasitos 
isolados de casos sintomaticos da amc:biase (ver o Cap. 10 e a 
Fig. 10.1). 

O abscesso amebiano tambem tem sua geografia propria. £ 
freqiiente na peninsula indochinesa (em 25% dos casos de in- 
divfduos com amebiase), tambem e eincontradi^o na India, na 
Africa do Norte e no Mexico. 

Fontes de Infec^ao 

Os pacientes com amebiase intestinal de tipo cronico, os 
casos oligossintomaticos e os assintomaticos (portadores saos) 
constituem as principals fontes de infec^ao, pois sao legioes e 
expulsam cistos de E. histolytica em suas fezes consistentes e 
de aspecto normal. Podem-se contar, muitas vezes, 60 cistos 
por miligrama de fezes. Cada evacua 9 ao de 100 gramas sendo 
capaz, portanto, de disseminar 6 milho'es desses cistos. 

Os doentes com hepatite amebiana, com abscesso amebiano 
do figado ou de outros orgaos, s6 transmitem sua infeegao se 
apresentarem,concomitantemente,os quadras intestinais acima 
enumerados. 
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Normalmente, os pacientes com disenteria aguda so podem 
transmitir a amebi'ase na medida em que, alem da forma trofo- 
zoitica invasora, evoluindo nos tecidos, existir uma popula^ao 
multiplicando-sc na luz do intcstino c cm condigoes de podcr 
encistar-se. Isto parece nao ocorrer em fezes liquidas, mas pode 
produzir-se tao logo se modifique o estado da massa fecal, 
quando voltar a normalizar-se o transito intestinal. 

As percentages de exames positivos para cistos tetranuclc- 
ados, obtidas em inqueritos sobre a popula 9 ao geral, dao ideia 
incorreta da importancia das fontes de infec^ao em cada pais ou 
regiao, se o diagnostico nao foi estabelecido com todo o rigor, 
isto 6 , confirmado sorologicamente. A maioria dos inqueritos 
publicados no passado, sem levar em conta a distin?ao entre E. 
histolytica e amcbas nao-invasoras (como E. dispar e E. hart- 
manni), nao merece confian 9 a. 

Por ser cxtremamente rara, faremos apenas men 9 ao da pro- 
paga 9 ao por redoes sexuais (sodomia), responsavel pelos ca- 
sos de amebi'ase cutanea dos orgaos genitais. 

Em diferentes pai'ses, foram encontrados ratos, caes e simios 
naturalmente parasitados por amebas morfologicamente indis- 
tinguiveis de E. histolytica, mas nao ha provas de que constitu- 
am reservatorios para a infec 9 ao humana. 

Transmissao da Amebiase 

MECANISMOS DE TRANSMISSAO DIRETA 

Todos os seres humanos parecem igualmente suscetfveis & 
Entamoeba histolytica. 

A transmissao direta, de pessoa a pessoa, realiza-se habitu- 
almente por meio das maos sujas. Contaminadas com materia 
fecal durante a higiene anal, depois das evacua 9 oes, as maos 
podem reter cistos de amebas, sobretudo sob as unhas. 

Nessas condi 9 oes os cistos permanecem viaveis, quando 
menos, por 5 minutos, se o paciente nao lavar as maos. Esse 
tempo pode prolongar-se ate 45 minutos se as unhas forem lon- 
gas e bem ajustadas ao hiponiquio, prevenindo a desseca 9 ao, 
que mata os cistos em 5 a 10 minutos. 

As maos de um individuo suscetfvel podem contaminar-se 
ao prestar assistencia a doentes, ou ao cuidar de um elimina- 
dor de cistos, e sendo depois levadas a boca (para comer, roer 
as unhas etc.) asseguram a ingestao das formas infectantes do 
parasito. 

No estudo de 144 famflias entre as quais ocorriam casos de 
amebi'ase, vcrificou-se que, em 90% delas, havia mais de um 
caso por famflia e, so cm 10 %, apenas um dos membros estava 
parasitado. 

MECANISMOS DE TRANSMISSAO INDIRETA 

De varias maneiras pode ter lugar a transmissao indireta do 
parasitismo, que resumiremos como segue: 

• contamina 9 ao de alimentos pelas maos polufdas de um 
eliminador de cistos; 

• contamina 9 §o de alimentos naturais com fezes humanas 
utilizadas como adubo; 

• veicula 9 ao dos cistos pela agua poluida com dejetos hu¬ 
manos; e 

• transporte mecanico por insetos. 


£ provavel que os eliminadores de cistos que manipulam 
alimentos sejam importantes disseminadores de E. histolytica. 
Em uma epidemia havida em Chicago, em 1934, um preparador 
de saladas parccc ter sido a fontc dc infeegao para os hospcdcs 
de um hotel. 

Em Aruba, nas Antilhas, o tratamento especifico dos mani- 
puladores de alimentos fez baixar de 90% a incidencia da ame¬ 
biase em uma popula 9 ao de trabalhadorcs. 

Por outro lado, os manipuladores de legumes sao os indivf- 
duos mais sujeitos ao risco de infec 9 ao quando esses vegetais 
sao adubados com fezes humanas. 

O consumo de alimentos crus,quer porque tenham sido adu¬ 
bados com excrementos humanos, quer porque tenham sido 
regados com aguas poluidas, ou porque manuseados por maos 
infectadas, pode facilitar a transmissao. 

Ja foram descritos cinco surtos epidcmicos de amebiase em 
que a dissemina 9 ao da parasitose foi motivada por conexoes 
cruzadas entre a rede de esgotos e o abastecimcnto dc agua. 

Vazamentos nos esgotos representam permanente amea 9 a de 
contamina 9 ao de canaliza 9 oes de agua imperfeitas, ou do len 9 ol 
freatico, ou de outras fontes de agua usadas pela popula 9 ao. 

P 090 S rasos, abertos, ou construidos em terrenos calcarios, 
onde o fendilhamento natural impede uma filtra 9 ao perfeita da 
agua que chega a tais P 090 S, estao muito sujeitos a contamina- 
9 ao fecal. 

As cocoes de aguas superficial (rios, corregos, valas, la- 
goas etc.) estao expostas ao mesmo risco. 

Na agua, os cistos mantem-se viaveis cerca de 10 dias, em 
temperature ambiente. E, em vista de possuirem densidade 
igual a 1,060, sua velocidade de sed:imenta 9 ao e pequena (3 
metros em 4 dias), o que assegura prolongada permanencia dos 
cistos em suspensao. 

Se a contamina 9 ao ocorre com freqiiencia, e possivel que 
determinada colc 9 ao de agua mantenha-se permanentemente 
infectante. 

Em temperatures de refrigerador os cistos resistem, na agua, 
ate 6 ou 7 semanas. 

Ainda assim, muitos autores consideram que, nas cond^oes 
habituais, a fun 9 ao propagadora da ag ua de beber e muito pe¬ 
quena, dada a dispersao dos elementos. infectantes em volumes 
consideraveis do liquido. Inqueritos foitos na India confirmam 
esse conceito. 

Finalmente, tem-se atribuido as moscas e as baratas algum 
papel como transportadores mecanicos dc cistos. 

Esses artropodes sao capazes de assegurar a sobrevivencia 
dos cistos no scu intcstino, pois, quando contaminados experi- 
mentalmcnte, as formas cisticas transiitam pelo tubo digestivo 
e sao eiiminadas com as dejc 9 oes dos insetos. As moscas ja 
foram encontradas com infec 9 oes naturais. 

FATORES COADJUVANTES DA TRANSMISSAO 

Alem de circunstancias que favorecem a implanta 9 §o do pa¬ 
rasitismo, devem-se considerar aquelas que facilitam a eclosao 
dos quadras patologicos. 

Ainda que encontrada desde a mais tenra infancia ate a extre¬ 
ma velhice, a prevalencia da amebiase e maior na idade adulta. 

Algumas atividades profissionais aumentam o risco da do- 
en 9 a, como o trabalho de desobstru 9 ';io e repara 9 ao de redes 
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de esgotos, a manipulaijao de alimentos adubados ou irrigados 
com agua polufda etc. 

A aglomera^ao e a vida cm condi^oes insalubres facilitam a 
eclosao dc casos ou rnesrno dc epidcmias, como tem sido vcri- 
ficado entre soldados em campanha; em campos de prisioneiros 
c entre refugiados; ou entre trabalhadores alojados em pessimas 
condi§oes higienicas; tambem entre doentes mentais ou institu- 
cionalizados. 

Desnutri^ao, estafa e outras circunstancias dcbilitantes pre- 
dispoem a doen^a. A dieta, mesmo abundante, nao parece es- 
tranha a freqiiencia maior ou menor da amebfase-doen^a, pa- 
recendo concorrcr para ela uma predominancia de alimentos 
hidrocarbonados ou a escassez de protefnas. 

Lesoes da mucosa podem constituir a porta de entrada para 
o desenvolvimento de uma colite amcbiana, o que nos leva a 
considerar a importancia de outras doen^as como precursoras 
ou desencadeadoras dessa protozoose. 

Tem sido assinalada, de longa data, a freqiiencia com quc 
surtos de cntcrocolites e disenterias de outra etiologia se acom- 
panham de aumento correspondcnte do numero de casos de 
amebfase. 

Possivelmente as modifica§oes da flora intestinal que se 
apresentam em tais circunstancias contribuam diretamente para 
exaltar a patogenicidade da E. histolytica, independentemente 
das lesoes bacterianas produzidas na mucosa. 

O simples deslocamento de indivfduos ou de populagoes 
(imigrantes, turistas, soldados etc.) de uma rcgiao para outra 
pode acrescentar a um intestino ja parasitado pela E. histolytica 
aquele fator bacteriano (ou outro) que opera sua transformatao 
para a forma invasiva. Talvez esteja af a explicaijao de fenome- 
nos muitas vezes atribufdos arbitrariamente ao clima. 

Endcmicidadc e Epidemias 

Contrariamente ao que em geral sucede com a disenteria 
bacteriana, a forma intestinal da amebfase e doen?a essencial- 
mente endemica. 

Por toda parte registrant-se varia 9 oes no grau de endemici- 
dade, algumas vezes relacionadas com as estates do ano (com 
maximos na esta^ao mais quente, ou no im'cio da esta^ao das 
chuvas),outras sem explica^ao satisfatoria. 

Verdadeiras manifesta^ocs epidemicas foram, no entanto, 
observadas algumas vezes. A mais famosa foi a da Exposi^ao 
Intemacional de Chicago, em 1933, quando o afluxo de mais 
de 8 milhoes de visitantes e a superlota^ao dos hoteis e rcs- 
taurantes deu como rcsultado a produ<;ao de 1.409 casos e 100 
mortes, entre 1° de junho de 1933 e 30 de junho de 1934, com 
7% de letalidade. Dois hoteis, principalmente, foram a origem 
das infec^oes, devido a contamina^ao da agua de beber por ins- 
tala^oes sanitarias acidentalmente cm conexao com os reser- 
vatorios. Cerca de 930 pessoas infectaram-se em Chicago, e as 
demais tivcram contato com os viajantes que regressavam da 
exposigao. 

Na mesma Chicago, em 1934, depois de um incendio nos 
matadouros da cidade, a intercomuni cacao entre as redes de 
agua potavel e de aguas servidas levou a eclosao de 300 casos 
dc colite e disenteria amcbiana, entre as 1.600 pessoas que ha- 
viam bebido a agua polufda. 


Os inqueritos epidemiologicos comprovaram fatos analogos 
em outras ocasioes e em outros pafses. 

CONTROLE DA AIV1EBIASE 
Programas de Controle 

O estado em que se cncontram os conhecimentos sobre a 
amebfase limitam nossa capacidade do intervencao quase uni- 
camente ao controle da transmissao do parasito. 

Nada a fazer, por ora, em relacao ao aumento da resistencia 
imunologica. 

Nem a busca e o tratamento de casos assintomaticos podem 
influir sobre a situacao, visto serem os “portadores saos” as 
principals fontes de infeccao. 

O numero destas e a falta de justificacao para a quimioterapia 
de massa, quando a grande maioria de eliminadores de cistos 
tetranucleados (90% talvez) nao o sao de E. histolytica, obri- 
gam-nos a buscar solucoes mais realistas, dentro de programas 
integrados de luta contra as doencas tiansmissfveis de veicula- 
?ao fecal, ou relacionadas com habitos e condigoes insalubres. 

Dc qualquer forma, inqueritos preliminarcs e sondagens pc- 
riodicas sao necessarios para uma correta avaliacao do proble- 
ma e do valor dos metodos de controle. A formacao de pesso- 
al competente para diagnosticar e para orientar as medidas de 
controle e de importancia fundamental. 

Nesses programas integrados, distinguem-se as medidas ge- 
rais e aquelas que sao especfficas contira a E. histolytica. 

Educa^ao Sanitaria 

Dadas as caracterfsticas clfnico-ej)idemiol6gicas da ame¬ 
bfase e as dificuldades de identifica-la., para o grande publico, 
como um problema especffico de saude coletiva, sua aborda- 
gem educacional deve ser feita no contexto da luta contra as 
doencas diarreicas. 

Vimos que a amebfase 6, em larga medida, uma doen^a de 
maos sujas. 

A educacao sanitaria, alem de insistir sobre a obrigacao 
de usar as latrinas e instalacoes sanitarias, e de nunca defecar 
no chao, problemas esses correntcs nas zonas rurais e entre as 
crianfas pequenas, deve por enfase no fato de que lavar as maos 
e uma das medidas mais importantes para se evitar a transmis¬ 
sao da doenca. Devem-se lavar as maos, sempre que possfvel 
com agua e sabao: 

a) depois de defecar e limpar-se; 

b) antes de tocar em alimentos que serao consumidos crus ou 
nao sofrerao nova coc^ao; 

c) antes das refeicoes; 

d) depois de tocar em objetos ou alimentos que possam ter 
sido contaminados com fezes, aguas polufdas ou maos sujas; 

e) depois de cuidar da higiene dos doentes e de possfveis 
eliminadores de cistos. 

Aconselhar o uso de unhas curias, ou lava-las freqiientemen- 
te com escova e sabao. 

Evitar alimentos que possam estar contaminados ou que 
(como legumes e frutas) possam nao ter sido convenientemen- 
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te lavados ou desinfetados. Evitar alirncntos manipulados por 
vendcdores ambulantes e consumidos sem outros cuidados. 

Saneamento Ambiental 

Para que as medidas acima tenham sentido, e esscncial que 
o abastecimento de agua seja abundante e de facil acesso. A 
agua para uso domestico deve ser potavel, livre de contamina- 
9 §o fecal. 

A fim de que nao veicule eventualmente cistos de araebas, 
a agua destinada as redes urbanas deve sofrer um tratamento 
que comporte: a flocula^o por coagulantes qufmicos (sulfato 
de alummio ou de ferro, ou cloreto ferroso, que floculam e se 
precipitam quando transformados em hidroxidos); a sedimen- 
ta§ao e a filtra 9 ao rapida; ou simplesmente uma filtra^ao lenta, 
sem coagulante, para retcnqao dos cistos. 

Para maior seguraruja (ou onde nao haja tratamento de agua), 
usar nos domicflios filtros de porcelana porosa. 

Previne-se, assim, o risco de contamina^ao por defeitos 
existentes na rede de distribuigao de agua. 

A clora?ao 6 ineficaz, pois para destruir os cistos seriam ne- 
ccssarias concentra^oes de cloro intoleraveis para se beber. 

Dos metodos de depurapao qutmica, de uso limitado, cita- 
remos o tratamento pelo permanganato de potassio (03 grama 
para 10 litres de agua, ou 30 a 50 gotas da solu^ao a 1% para 
o mesmo volume). Depois de 20 minutos, e prcciso descorar 
a agua, gotejando nela hipossulfito a 2%. A cloramina, menos 
ativa, deve ser empregada na propor<;ao de 1 comprimido de 
025 grama para 1 ou 2 litros (dependendo do grau de polui^ao 
da agua), durante 30 minutos. 

A existencia de instala^oes sanitarias e rede de esgotos e 
importante para a profilaxia. O tratamento dos esgotos deve as- 
segurar a destruitjao dos cistos. 

Nao se deve permitir que fezes humanas sejam utilizadas 
como adubo (a menos que convenientemente tratadas) ou que 
contaminem aguas destinadas a irrigagao. 

O lodo seco, resultante do tratamento anaerobio dos esgo¬ 
tos em camaras digestoras, deve alcamjar temperaturas de 60- 


70°C, para destruir os cistos, antes de poder ser utilizado como 
fertilizante. 

O combate as moscas e baratas feiz parte das medidas de 
saneamento, ainda que o papcl desses insetos como vetorcs seja 
ainda muito discuti'vel. 

Para limitar as popula 9 oes dessas piragas, deve-se remover o 
lixo e dar-lhe destino adequado (entermr ou queimar, por exem- 
pio); proteger os alimentos do acesso de insetos e, se necessa- 
rio, usar inseticidas contra estes. 

Medidas Especificas 

Identifica^ao e Tratamento das Fontes de Infec^ao. Ainda 
que importantes, essas medidas sao extremamente difi'ceis de 
executar, devido ao numero de pessoas; que deveriam ser alcan- 
?adas porelas. 

Os serviijos basicos de saude devem cncaminhar aos ccntros 
de diagnostico e tratamento todos os casos sintomaticos, sus- 
peitos de amebiase, para confirma$ao e medica^ao. 

Nas zonas de alta endemicidade da E. histolytica, os casos 
assintomaticos serao tratados com as dicioracetamidas. No en- 
tanto, os servi^os de saude devem ter’ por objetivo prioritario 
a identifica^ao e o tratamento dos indivfduos cujas atividades 
(manipuladores e preparadores de alimentos, pcssoal de hoteis, 
restaurantes etc.) impliquem maior risco para a dissemina 9 ao 
dos parasitos. 

Nesses casos, o exame de fezes feito de modo sistematico 
(periodicamente) e por tecnicos competentes permitira identi- 
ficar e depois tratar os eliminadores do cistos da E. histolytica, 
sintomaticos ou nao. 

O tratamento dos assintomaticos 6 igualmente obrigatorio 
sempre que os pacientes devam receiver, por outros motivos, 
qualquer terapeutica imunodepressora, ou que se lhes diagnos- 
tique doen 9 a imunodepressora (AIDS, particularmente). 

Prote 9 ao dos Indivfduos de Alto Risco. Alem das medidas 
gerais de higiene recomendadas, o uso das dicioracetamidas 
como quimioprofiiaticos podera encontrar emprego nos casos 
de exposi 9 ao temporaria ao risco de infec 9 §o. 
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INTRODUQAO 
Caracteriza$ao dos Parasitos 

Os Apicomplexa sao protozoarios parasitos que formara 
agrupamentos bastante homogeneos na classe Sporozoea 
(= Sporozoa), dentro do filo Apicomplexa (ver o Cap. 9). 

Alem de serem todos parasitos obrigatbrios intracelulares e 
apresentarem um ciclo biologico ondc sc altemam a reprodu^ao 
sexuada e a reprodu 9 ao assexuada, caracterizam-se por possuf- 
rem no polo anterior de seu corpo alongado, durante as fases 
com capacidade invasora, umas estruturas celulares especiais 
que constituent o complexo apical, utilizado para a penetra^ao 
nas celulas dos seus hospedeiros e para a forma^ao e manuten- 
i;ao do vacuolo parasitoforo. 

Quando bem desenvolvido, esse complexo co2mpreende 
estruturas em forma de aneis polares situados sob a membrana 
e centrados em tomo de uma pequena depressao onde vem ter- 
minar 2 a 8 organelas alongadas denominadas roptrias e outras 
conhecidas como micronemas. alem de granula^oes dens as ou 
corpos esfericos (Figs. 13.1 e 14.1) situados nas proximidades. 


Etiologia 

Patologia e clinica 
Diagnostico e tratamento 
Epidemiologia e profilaxia 

INIECQOES OPORTUNJSTAS POR ESPOROZOARIOS 
Pneumocystis e pneumocistose 
O parasito 
A doenfa 

Diagnostico e tratamento 
Epidemiologia e profilaxia 
Cryptosporidium e enptospondiase 
O parasito 
A doenga 

Epidemiologia e profilaxia 


As roptrias sao forma<;6es secretoras, eletrondensas, que 
content materiais necessarios a formaqao de membranas (poli- 
peptidios e glicopeptfdios complexos, iiltamente imunogenicos, 
e diferentes nos generos ou especies ate agora estudados). Sua 
origem estaria no retfculo endoplasmieo e seu conteudo elabo- 
rado pelo aparelho de Golgi, ao que sc supoe. Estruturalmente 
apresentam-se como espirais membninosas, podendo partici- 
par da forma 9 ao das membranas dos vacuolos parasitoforos 
(MVP) em expansao, de sua dissolu 9 ao ou refac 9 ao, assim 
como podem incorporar-se a membrana dos eritrocitos. Elas 
participam nao so da penetra 9 ao como da saida dos parasitos de 
suas celulas hospedciras. Desconhecem-se, entretanto, os me- 
canismos e a regula 9 ao dessas atividacles pleomorficas. 

Sob os aneis polares ha geralmente outra organela que, 
por sua forma, recebeu o nome de conoide. lrradiando-se da 
circunferencia do conoide, parte um conjunto de microtubu- 
los que ficam aderidos a face interna da membrana celular 
(Fig. 13.1). 

A invasao da celula hospedeira conitpreende, em geral, uma 
serie de etapas tais como: 
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Fig. 13.1 Esquema para mostrar a estrutura do aparelho apical de um 
esporozoario. Toxoplasma gondii (redesenhado de Souza, 1974). A, 
aneis do conoide; Co, conoide; Fc, fibras do condide; Me, membra- 
na externa; Mi, membrana interna; Mt, microtubulos do condide; R, 
roptria. 


a) reconhecimento e adesao a membrana celular por estrutu- 
ras da membrana do parasito; 

b) reorientagao deste para que o complexo apical fique apli- 
cado contra a superffcie da celula hospedeira; 

c) formagao de jundoes mdveis entre os dois organismos, 
que progressivamente envolvem o parasito; 

d) descarga parcelada do conteudo das roptrias e microne- 
mas que facilitam a endocitose, o fechamento do vacuolo, a 
formatpao da membrana do vacuolo parasitoforo (MVP) e, por 


ultimo, o abandono da celula hospedeira pelos parasitos que a i 
se multiplicaram. 

Em alguns casos (Theileria parva, p. ex.) a endocitose nao 
rcquer reorienta^ao do parasito, e a MVP produzida desfaz-se, 
ficando o parasito livre no citoplasma da celula hospedeira, ou 
envolvido apenas pela membrana da hemacia. A salda do va¬ 
cuolo eritrocftico se acompanha tambem de descarga das rop¬ 
trias e micronemas. 

Babesia sp. penetra na hemacia descarregando suas roptrias, 
mas a MVP formada logo se dissolve pela a^ao dos corpos es- 
fericos. 

Noutros casos ( Plasmodium, Eimeria, Sarcocystis, Toxoplas¬ 
ma) a primeira MVP e desfeita, formando-se uma segunda, em 
scguida. Em alguns Apicomplexa, desaparece o aparelho apical, 
na fase que se segue a penetra^ao, mas epftopos de proteinas das 
roptrias ou das granulagoes densas sao encontrados tanto na MVP, 
como no interior do vacuolo e na membrana da celula hospedeira. 


Ciclo Vital! 

A evolu^ao dos Apicomplexa nao e simples. Por comodidade 
de exposi^ao, vamos distinguir nela dois ciclos menores, que se 
altemam regularmente: um assexuado c; outro sexuado, podendo 
ter lugar no mesmo hospedeira ou em biospedeiros diferentes. 

CICLO ASSEXUADO OU ESQUIZOGONICO 

Pode ser descrito como iniciando-se com o esporozoita, 
uma forma infectante, alongada e movel do parasito, dotada de 
complexo apical. O nome esporozoita vem de sua formaqao no 



Fig. 13.2 Evolugao de um coccfdio. A. Ciclo assexuado (esquizogonico) que se repete certo numero de vez:es, segundo a especie. B. 
Microgametogenese com formagao dos gametas masculinos. C. Macrogametogenese e fecunda 9 ao do gameta feminino por um microgameta, 
dando origem ao oocisto. D. Formaijao dos esporozoftas que se da geralmente no meio exterior. O processo de reprodugao sexuado (de B a D) 
constitui a fase de multiplica^ao esporogonica. E. Liberta^ao dos esporozoftas, no organismo de um novo hospedeira. 
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interior de um envoltorio resistente, o esporo ou esporocisto 
(Fig. 13.2). 

Ao abandonar um esporocisto, o esporozoita deve alcangar 
de alguma forma seu habitat, no organismo de detcrminado 
hospedeiro. lsso e facilitado, por exemplo, quando este ingere 
os esporos que estavam contaminando seus alimentos. 

G rag as ao aparclho apical, o esporozoita invade celulas do 
organismo hospedeiro e toma-se parasito endocelular. Ax so- 
fre transformagoes morfologicas (inclusive perda do complexo 
apical), nutre-se e cresce. 

No fim do crescimento, o nucleo comega a dividir-se varias 
vezes, segundo processo de multiplicagao assexuada, do qual 
resultam, primeiro, uma forma multinucleada, ou esquizonte; 
depois, ocitoplasma sedivide para dar origem simultaneamente 
a um certo numero de elementos filhos uninucleados. O proces¬ 
so e denominado reprodugao esquizogonica, ou esquizogonia 
(do grego skhizo, separo, e gonos, geragao). 

Os organismos filhos sao os merozoftas (do grego meros, 
parte, e zoon, animal). Ao se formarem, os merozoftas voltam 
a possuir um complexo apical que lhcs permite invadir novas 
celulas hospedeiras. 

A partir de cada merozofta, o ciclo assexuado pode repetir-se, 
sucedendo-se as fases de crescimento e de multiplicagao esquizo¬ 
gonica, por varias geragoes; ou, entao, a evolugao encaminha-se 
para um processo de reprodugao sexuada, conhecido como espo- 
rogonia (do grego spora, semente ou esporo, e gonos, geragao). 

CICLO SEXUADO OU ESPOROGONICO 

lnicialmente os merozoftas (ou alguns deles) diferenciam-se 
para formar celulas especializadas: os gamontes ou gametoci- 
tos (do grego gametes , conjuge, e kytos, celula). Aqueles que 
se destinam a produzir gametas masculinos sao os microgame- 
tocitos, e os que se transformarao em gametas femininos sao os 
macrogametocitos. Como esses nomes sugerem, os elementos 
masculinos e femininos que vao resultar daf sao morfologica- 
mente diferentes. Os microgametas ou gametas masculinos 
sao menores e flagelados, dotados de motilidade, portanto. Os 
macrogametas ou gametas femininos sao maiores e imoveis. 

Quando dois gametas de sexos diferentes se unem (copu¬ 
la), formam um ovo ou zigoto que e diploide e logo se encista, 
razao pela qual passa a chamar-se oocisto (do grego oon, ovo, 
e kystis, vesfcula). No curso da primeira divisao do zigoto ha 
meiose (isto e, redugao dos cromossomos a metade) e, por isso, 
todas as formas parasitdrias, exceto a celula-ovo, sao haploides 
(do grego: haplous, simples, singular). 

Nas gregarinas, o oocisto toma-se o esporo (ou esporocisto), 
com esporozoftas dentro. Nos coccfdios, ele aumenta de volu¬ 
me e produz no seu interior certo numero de cistos secundarios, 
que por sua vez contem os esporozoftas (Fig. 13.3). 

Nos hemosporidios, dentro do oocisto que cresce muito, for¬ 
ma-se consideravel numero de esporozoftas nus (Fig. 15.1). 

Famflias e Generos de Interesse Medico 

Dentro da divisao Apicomplexa (correspondendo a classe 
Sporozoea ou Sporozoa, das classificagoes anteriores) encon- 
tramos tres gmpos de importancia medica: 


ABC 



Fig. 13J As tres figuras superiores representam oocistos de Isospora 
belli, em diferentes est&dios de maturagao. A. Na fase inicial, com um 
s6 esporoblasto. B. Em seguida, com dois esporoblastos que jd pro- 
duziram cada qual seus esporocistos. C. Oocisto maduro, com dois 
esporocistos, contendo quatro esporozoftas; cada, alem de granulagoes 
do corpo residual. As duas figuras inferiores representam formas in- 
fectantes de Sarcocystis hominis. D. Dois esporocistos maduros e ain- 
da envolvidos pela frigil membrana do oocisto. E. Um esporocisto 
isolado, depois da ruptura do oocisto. 


1. No primeiro, encontram-se os Coccidiasida (correspon¬ 
dendo a subclasse Coccidia) que incluem os coccfdios e os he¬ 
mosporidios, sempre pequenos, endo<xlulares, que parasitam 
vertebrados e invertebrados (ver o Cap. 9, para mais informa- 
goes sobre a sistematica). Eles apreseiitam muitas caracterfsti- 
cas biologicas semelhantes e, filogeneticamente, os hemospori¬ 
dios devem ter derivado de um grupo de coccfdios ( Eimeriina ) 
ou de um tronco comum. Duas famflias contem parasitos que 
infectam o homem. 

Famflia Eimeriidae, cujas especies desenvolvem a esquizo¬ 
gonia e a formagao de gametas intracelularmente. Os gametas 
masculinos e femininos formam-sc independentemente um do 
outro, havendo grande produgao de microrganismos moveis. O 
zigoto e imovel e a esporogonia tern lujgar fora do organismo do 
hospedeiro. Os esporozoftas formam-se dentro de esporocistos, 
no interior do oocisto. 

O numero de esporocistos varia de zero a quatro ou mais, 
cada qual contendo um ou mais esporozoftas. 

Muitas especies dos generos Eimeria e Isospora parasitam 
os animais domesticos, e Isospora belli infecta o homem (Fig. 
13.4). 

Famflia Sarcocystidae. Seus membros sao igualmente or¬ 
ganismos endocelulares que se multiiplicam assexuadamente 
por esquizogonia, ou por endodiogenia (Fig. 14.5). Esta e uma 
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Fig. 13.4 Microfotos de Isospora belli. A. Oocisto imaturo, observado 
nas fezes de um paciente. B. Oocisto maduro com dois esporocistos 
contendo os respectivos esporozoitas. 


forma de brotamento intemo, tambem dito endogenia, cujos 
elementos filhos sao os taquizoitas (do grego takhys, r&pido), 
em vista de sua forma 9 ao rapida. Outro tipo de rcprodugao tem 
lugar lentamente, no interior de um cisto, e produz bradizoi- 
tas (bradys = lento). A fase sexuada da reprodu^ao da origem 
a oocistos com dois esporocistos, contendo cada qual quatro 
esporozoitas. 

Apenas tres especies tem interesse medico: Sarcocystis ho- 
minis, Sarcocystis suihominis e Toxoplasma gondii. 

2. No scgundo grupo, Haemosporida (que corresponde a 
subordem Haemosporina da nomenclatura classica), encontra- 
se o genero Plasmodium dos parasitos responsaveis pela mala¬ 
ria humana e dos animais. 

3. No grupo Piroplasmorida esta o genero Babesia, cujas 
especies parasitam habitualmente o gado e, eventualmente, o 
homcm. 

Analisaremos em seguida as coccidioses humanas, mas dei- 
xaremos a toxoplasmose e a malaria para os proximos capitu- 
los, dada a grande importancia medica que apresentam. 

COCCIDIASIDA E COCCIDIOSES 
Coccidioses de Animais 

Numerosas especies pertencentes a subordem Eimeriina 
causam doengas graves nas aves, no gado e em outros animais 
de importancia economica para o homem. Galinhas, patos, pe¬ 
nis, faisoes, pombos etc. sao infectados por mais de vinte espe¬ 
cies de Eimeria. 

Esse genero caracteriza-se facilmente porque no interior 
dos oocistos formam-se quatro esporocistos, cada um deles 
com dois esporozoitas. Grande numero de trabalhos tem sido 
publicado sobre a organiza^ao, a fisiologia e a patologia dos 
coccidios. 

Os parasitos costumam ter localizatjao bem precisa no or- 
ganismo do hospedeiro. Nas galinhas, por exemplo, Eimeria 
tenella parasita as celulas epiteliais da mucosa cecal, enquan- 
to E. necatrix produz infectjao cronica do intestino delgado, £. 


acervulina fica nas por 9 oes altas deste: ultimo e E. brunetti lo- 
caliza-se no reto. 

Quando um oocisto de Eimeria tenella, que tem no seu in¬ 
terior oito esporozoitas, chega ao tubo digestivo de um frango, 
cada esporozoita penetra em uma celu la epitelial das glandulas 
do ceco e da, na primeira gera 9 ao, 900 merozoitas. Cada um 
deles, por sua vez, produz uma segunda gera 9 ao com 350 me¬ 
rozoitas. 

Em 2 ou 3 dias, e a partir de um so oocisto, mais de dois mi- 
Ihoes de elementos parasitarios estarao atacando a mucosa. 

Aos cinco dias, as deje 9 oes tomam-se hemorragicas e a ave 
entra em estado de desnutr^ao que pode terminar com a morte. 
Depois da segunda ou tcrceira gera 9 ao, aparecem os gametas, 
da-se a fccunda 9 §o e, por volta de umai semana, come 9 am a ser 
eliminados oocistos nas fezes da ave. 

Os casos de parasitismo cronico comstituem fontes de infec- 
9 ao importantes para outras aves. 

0 coelho e suscetivcl a cinco especies de coccidios pelo me- 
nos, uma das quais (Eimeria stiedae ) afeta o figado e as vias 
biliares, produzindo molestia cronica, enquanto as demais (E. 
perforans, E. magana etc.) atacam os iintestinos causando diar- 
reia. A gravidade das lesoes varia muitto. 

De um modo geral, as coccidioses representam importante 
causa de mortalidade entre aves e marniferos domesticos, bem 
como entre animais de pele valiosa. 

Isospora belli e Isosporiase 

Ao ingerir came de animais paras.itados, inclusive aves e 
peixes, os oocistos dos respectivos coccidios podem aparecer 
nas fezes humanas, sem maior significa 9 ao patologica, pois 
apenas atravessam o tubo digestivo sem desencistarem-se ou 
sofrerem um processo de digestao. 

Varias especies parasitam efetivamente o homem: Isospora 
belli, Sarcocystis hominis e Sarcocystis suihominis, aiem de 
duas que sao especialmente patogenicas para individuos imu- 
nodeficientes — Pneumocystis carinii e Cryptosporidium sp. 

ETIOLOGIA 

A infec 9 ao por Isospora belli, ou isosporiase, e adquirida 
pela ingestao de oocistos procedentes de contamina 9 ao fecal. 

Na luz do intestino delgado, os esporozoitas sao liberados 
e vao invadir as celulas epiteliais da mucosa, onde se multipli- 
cam abundantemente por esquizogonia. Assim que as celulas 
parasitadas degenerarem e se romperem, os merozoitas passam 
a invadir novos pontos do epitelio, produzindo extensas des- 
tmi 9 oes a esse nivel. 

Por fim, parte dos merozoitas evolui para gametocitos e ga¬ 
metas que, apos copularem, dao lugar a forma 9 ao de zigotos 
e oocistos que sao eliminados nas fezes, ainda imaturos. No 
solo, dependendo das cond^oes ambientais, um processo de 
esporogonia tem lugar dentro de cada oocisto, originando dois 
esporocistos, cada qual contendo quaun esporozoitas. 

Os oocistos sao elipticos e frequent emente apresentam uma 
ou ambas as extremidades estreitando-se a maneira de um colo. 
Medem uns 30 pm de comprimento por 10 a 12 pm de largura 
(Figs. 13.3 e 13.4). 






Os Esporozoarios ou Apicomplexa 185 


Ao sercm expulsos nas fezes, os oocistos ainda nao comple- 
taram seu desenvolvimento: no interior da paredc cfstica, com 
duplo contomo, ve-se a massa citoplasmica nucleada e cheia de 
granulates; ela nao preenche todo o espago, deixando livres as 
regioes polares (Fig. 13.4, A). Esta celula unica (zigoto) divide- 
se em duas, que sao chamadas esporoblastos (Fig. 13.4, B). 
Nessa fase do ciclo vital e que mais freqiientemente o parasito 
e visto nos exames de fezes. 

Os esporoblastos segrcgam cada qual uma membrana resis- 
tente em tomo de si, transformando-se em esporocistos. O ama- 
durecimento estara completo quando cada esporoblasto formar 
quatro esporozoitas. restando ainda no interior de cada um dos 
esporocistos certa quantidade de citoplasma residual, granuloso 
e sem nucleo, de cuja superffcie se destacam os esporozoitas, 
no fim da esporogonia (Fig. 13.3, C e Fig. 13.4, B). Os esporo- 
zoitas sao encurvados (em forma de banana) e de extremidades 
afiladas, numa das quais se encontra o aparelho apical. 

Em um dos polos do oocisto ha um poro, ou micropila, por 
onde os esporozoitas escaparao, quando o parasito alcangar o 
tubo digestivo de outro hospedeiro. 

PATOLOGIA E CLINICA 

As isosporas produzem infecgoes bcnignas do intestino 
delgado, ao invadirem as celulas epiteliais de revestimento e 
das criptas de Lieberktihn, provocando reagao inflamatoria da 
mucosa. 

Na maioria dos casos, o parasitismo por I. belli serf prova- 
velmente assintomatico. 

Nos demais, ha diarreia, colicas abdominais, meteorismo ou 
mesmo uma sindrome disenteriforme. Em casos observados de 
infecgao experimental com oocistos de I. belli, surgiu febre e 
diarreia depois de 7 a 10 dias. Durante uns 10 dias perdurou o 
mesmo quadro com oscilagoes da temperature em tomo de 38- 
39"C. Depois sobreveio cure espontanea, sem necessidade de 
qualquer medicagao, mas a eliminagao de oocistos mantevc-se 
por cerca de um mes ou mais. 

O quadro de enterite pode alongar-se por um mes. Em um 
caso, os oocistos so aparcccram nas fezes quatro semanas ap6s 
ingestao acidental de material infeccioso e foram eliminados 
durante 10 dias. 

Outros sintomas observados nas infecgoes naturais sao: 
perda de apetite, astenia, dor de cabega e nauseas. As eva- 
cuagoes chegam a ser freqiientes, com cdlicas ou dores ab¬ 
dominais. O imcio pode ser subito com febre, calafrios e, em 
seguida, diarreia. 

Nos pacientes com AIDS, a infecgao costuma ser cronica e, 
em geral, intermitente. 

DIAGNOSTICO E TRATAMENTO 

O diagnostico da isosporiase e feito pela demonstragao de 
oocistos nas fezes. Ele e dificultado, muitas vezes, pela escassez 
de tais formas parasitarias, razao pela qual sao sempre exigidas 
tecnicas de concentragao dos oocistos e repetigao dos exames, 
nos casos suspeitos. 

O aparecimento dos parasitos nas evacuagoes da-se, em ge¬ 
ral, apos duas semanas da infecgao e atinge seu maximo por 
volta da terceira semana. 


A evolugao da doenga c para a cum espontanea e completa, 
ao fim de um prazo medio de 40 dias. 

Alguns autores recomendam o tratamento com sulfamidas, 
antimalaricos ou antibioticos, porem outros nao rcgistraram 
modificagoes no curso da infecgao com o emprego de tetraci- 
clinas, cloranfenicol, sulfas etc. 

Nos aideticos, a isosporiase responde rapidamente ao trata- 
mento oral com trimetoprim-sulfametoxazol (descrito adian- 
te, nos itens Diagnostico e Tratamento da criptosporidfase), em 
doses menores que as indicadas contra Cryptosporidium ; porem, 
as recidivas e as reinfecgoes sao freqiientes. Recomenda-se por 
isso, em certos casos, a instituigao de tratamento quimioprofila- 
tico, tal como se propoe para a criptos|joridiose. Metronidazol 
e quinacrina sao apontados como drogas alternativas. 

EPIDEMIOLOGIA E PROFILAXIA 

A isosporiase humana tern sido registrada em paises das 
mais diversas regioes do mundo, parec:endo ser cosmopolita. 

No Chile, os coccfdios ocorrem ern cerca de 3% dos exa¬ 
mes coprologicos, sendo I. belli nove vezes mais freqiiente que 
Sarcocystis hominis. No Brasil, a freqiiencia registrada em Sao 
Paulo e inferior a 1 por 1.000 exames, prevalecendo S. hominis 
na proporgao de 3 para 2. 

Nos EUA, I. belli tern estado impilicada em varios surtos 
institucionais de diarreia, e, entre os pacientes com AIDS, a 
infecgao atinge 0,2% daqueles que foram submetidos a exames 
coprologicos, o que parcce ser uma subestimagao. No Haiti, 6 
encontrada em 15% dos aideticos. 

A infecgao resulta provavelmente da ingestao de agua ou de 
alimentos contaminados, tal como em outras protozooses intes- 
tinais, mas nao dispomos de informal joes sobre as condigoes 
que regem sua propagagao. A raridade dos casos faz pensar que 
o homem nao deve ser o unico hosped eiro de 1 . belli. 

Sarcocystis e Sarcosporidia.se 
ETIOLOGIA 

Os parasitos do genero Sarcocystis sao conhecidos ha mais 
de 150 anos e foram encontrados em grande variedade de ani- 
mais (peixes, repteis, aves e mamiferos, inclusive o homem), 
desde as regioes articas ate as tropic ais. Em alguns lugares, 
100% dos bois e cameiros estao infectados. No entanto, a natu- 
reza e a biologia desses parasitos pemianeceram ignoradas ate 
recentemente, de modo que as especies eram identificadas, em 
geral, segundo scus animais hospcdciros. 

Sabe-se, agora, que sao parasitos heteroxenos, exigindo um 
hospedeiro para a fase assexuada de seu ciclo e outro para a 
fase sexuada. Na primeira, parasitam essencialmente os mus- 
culos esqucleticos e cardfacos de animais que servem de presa 
para os hospedeiros definitivos, se bem que tenham sido encon- 
tradas infecgoes do sistema nervoso, era alguns deles. 

Ciclo Assexuado. Quando os animais ingerem os esporo¬ 
cistos maduros, a agao combinada da bile e da tripsina libera 
os esporozoitas, que penctram na mucosa e sao levados pela 
circulagao a diferentes orgaos. At a esquizogonia tem lugar no 
endotelio vascular, com formagao de duas geragoes de esqui- 
zontes e ate 250 merozoitas por esquiz:onte. Os merozoftas vao 
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localizar-se nos musculos estriados, onde produzem cistos. Eles 
formam cistos tubulares, nas massas musculares, que variam de 
forma e de tamanho, segundo as especies, numa gama que vai 
dc cistos microscopicos a formagoes com varios centimetres 
de comprimento. Estes ultimos aparecem, ao exame macros- 
copico, como estrias brancas correndo paralelamente as fibras 
musculares, e quando as inf echoes sao muito pesadas o proprio 
musculo fica esbranquigado. 

Cada cisto e envolvido por nftida parede, com aspecto liso 
em algumas especies; noutras, com numerosas projegoes ex- 
ternas filiformes ou digitiformes que sao caracteristicas espe- 
cfficas. O interior do cisto 6, em geral, dividido por delgados 
septos que delimitam compartimentos repletos de clementos 
conhecidos como cistozoftas: uns sao redondos (metrocitos), 
outros em forma de banana (bradizoitas). Os metrocitos nao 
sao infectantes (pelo menos no caso de S. muris), enquanto os 
bradizoitas maduros evoluirao para gametocitos, no hospedeiro 
final. Na parte central dos cistos velhos, os cistozoftas morrem e 
se desintegram, deixando ver o desenho dos septos que lembra 
o de favos de mel. 

Ciclo Sexuado. Demonstrou-se experimentalmente que ali- 
mentando-se camundongos, assim como caes, gatos e outros 
camivoros, ou o proprio homem, com came de gado infectada 
com os cistos acima descritos, eles passam a eliminar, ao cabo 
de 15 dias, esporocistos semelhantes aos dos coccidios, e se- 
guem expulsando-os por largo periodo. 

Nesses hospedeiros os cistozoftas penetram na mucosa in¬ 
testinal, localizando-se ao nivel da lamina propria subepitelial, 
e desenvolvem o ciclo sexuado ou esporogonico (sem ser pre- 
cedido de esquizogonia). 

Cada uma das tres especies de Sarcocystis dos bovinos tern 
scus proprios hospedeiros para o ciclo sexuado, ainda que os 
cistozoftas sejam relativamente eurixenos. 

Os cistos sao eliminados como esporocistos maduros e 
geralmente isolados, por tempo notavelmente longo. Eles so 
liberam os esporozoftas, entretanto, em contato com a bile de 
seus hospedeiros proprios para o ciclo assexuado (esquizogo- 
nico). 

Assim, o homem, o cao e o gato sao hospedeiros definitivos 
de diferentes especies de Sarcocystis que desenvolvem sua fase 
csquizogonica nos musculos dos bovinos, sufnos, roedores etc. 

Duas especies de Sarcocystis foram identificadas como para¬ 
sites do homem: Sarcocystis hominis e Sarcocystis suihominis. 

1. Sarcocystis hominis (antes dcnominado Isospora ho¬ 
minis) tem por hospedeiro intermediario o gado bovino (Bos 
taurus). Alem do homem, alguns macacos podem atuar como 
hospedeiro definitivo do parasite, aibergando a fase sexuada de 
seu ciclo evolutivo. 

O oocisto e um pouco maior que o de Isospora belli, mas, 
como sua membrana e muito delicada, rompe-se facilmente, 
deixando em liberdade os dois esporocistos ja plenamente for- 
mados que aparecem nas fezes juntos ou isolados (Fig. 13.3, 
DcE). 

Esses esporocistos, ovoides, medem cada um 10 x 15 pm, 
em media, e contem quatro esporozoftas arqueados, alem do 
citoplasma residual. Eles so aparecem nas fezes humanas cerca 
de 10 dias depois da infecgao, mas seguem sendo eliminados 
durante 40 dias ou mais. 


2. Sarcocystis suihominis (antes confundido com /. homi¬ 
nis) tem o porco domestico (Sus scrofa) como hospedeiro in¬ 
termediario. Os esporocistos medem em tomo de 9 x 12,5 pm e 
tem a mesma organizagao que a espec ie precedente. 0 periodo 
pre-patente e tambem de 10 dias, e a eliminagao de esporocistos 
pode ir ate 30 dias, pelo menos. 

PATOLOGIA E CLINICA 

Pelo fato de, na sarcosporidfase (= sarcocistose) intestinal 
produzida por Sarcocystis, nao haver ciclo esquizogonico nos 
hospedeiros definitivos, as lesoes na mucosa intestinal humana 
costumam ser mfnimas e geralmente mao se traduzem por um 
quadra sintomatico. 

Num ensaio feito com voluntaries humanos, obsen'ou-se, 3 
a 6 horas depois da ingestao de came bovina crua com S. homi¬ 
nis, o aparecimento de nauseas, dor abdominal e diarreia, que 
se repetiram 14 a 18 dias depois, coincidindo com um maximo 
de eliminagao de esporocistos nas fezes. 

Os sintomas sao mais pronunciados, comS. suihominis. 

No homem, nao costuma haver uma resposta imunologica 
importante. As reinfeegoes podem rqpetir-se inumeras vezes, 
em fungao do consumo de came mal cozida, o que explicaria os 
casos de eliminagao de esporocistos durante muito tempo. 

A sarcosporidfase muscular humana e muito rara. Dos 40 
casos descritos na literatura, ate 1979, nem todos foram segura- 
mente confirmados. Ignora-se tambem se o agente etiologico e 
o mesmo que produz as coccidioses intestinais, pois S. hominis 
nao eclode em meio contendo bile de origem humana. 

Em pacientes das Americas, da Europa, bem como da Africa 
e Asia, foram descritos cistos medindo desde 57 x 45 pm ate 
aqueles medindo 53 cm x 322 pm, localizados na musculature 
esqueletica, cardfaca ou da laringe. 

Vdrios desses casos eram assintomaticos e s6 foram diag- 
nosticados apos necropsia. Outros estavam relacionados com 
lesoes locals ou doengas sistemicas. Entre os sintomas registra- 
dos, encontravam-se dolorimento mus.cular persistente, miosi- 
te, inchago, mal-estar, febre, broncoespasmo etc. 

O quadra anatomopatologico compreendia fibrose intersti- 
cial e infiltragao perivascular, com eosinofilia. 

Em um caso diagnosticado e acompanhado durante muitos 
anos, havia inchago muscular, temperature elevada, mal-estar e 
broncoespasmo. Esse quadro, que apresentava recafdas severas, 
repetiu-se durante setc anos sem responder a terapeutica e aca- 
bou por desaparecer espontaneamente,. 

Sarcosporidfase Animal. O parasitismo causado por 
Sarcocystis adquire gravidade no hospedeiro intermediario, de- 
vido a sua localizagao nos musculos cardfacos e esqueleticos. 
E, por atingir o gado e outros animais domesticos, chega a ser 
importante problcma de medicina veterinaria. 

Na infeegao de caes, gatos e outros animais com doses ma- 
cigas de cistozoftas, observou-se a exjpulsao de tires de tecido 
subepitelial replete de oocistos. 

DIAGNOSTICO E TR AT AMENT O 

Oferece as mesmas dificuldades referidas em relagao as ou- 
tras coccidioses humanas, pela pouca abundancia de parasites 
nas fezes. As tecnicas de concentragao devem ser as preferidas 
para exames coproscopicos. 
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Na sarcosporidfase muscular, a imunofluorescencia indireta 
e a reagao de fixagao do complemento, com antigenos especf- 
ficos, podem dar rcsultados positivos. Nao parece haver reagao 
cruzada com Toxoplasma. 

A biopsia de musculo tern sido outro metodo de diagnostico, 
permitindo visualizar o parasito. 

Nao se conhece medicagao adequada para esta parasitose. 

EPIDEMIOLOGIA E PROFILAXIA 

Contrariamente a transmissao de I. belli, que parece fazer-se 
de homem a homem atravcs de contaminagao fecal, Sarcocystis 
apresenta um tipo de distribuigao muito especial, por sua ocor- 
rencia cosmopolita e sua incidencia mais freqiiente entre pes- 
soas com altos padroes de vida e de higienc. Segundo a OMS 
(1981), a prevalencia oscila entre 6 c 10%. 

A sarcosporidfase e uma zoonose contrafda pelo homem 
ao consumir came de boi ou de porco crua ou mal cozida. No 
intestino delgado os bradizoftas invadem a mucosa, transfor- 
mando-se af em macro- e microgametocitos que se unem para 
formar o zigoto. 

A partir dcste, inicia-se a csporogonia e a eliminagao de es- 
porocistos, decorridos apenas uns 10 dias. 

A propagagao da infecgao aos hospedeiros intermediaries e fa- 
cilitada pelo longo periodo de eliminagao dessas formas infectan- 
tes e, provavelmente, pela fieqiiencia das reinfecgoes humanas. 

Os esporocistos parecem resistentcs tanto aos sistemas de 
tratamento de esgotos quanto as condigoes do meio ambiente, 
quando ha poluigao fecal do solo. Eles chegam as pastagens 
em quantidade suficiente para manter uma alta prevalencia da 
infecgao no gado bo vino e sumo. 

Para a prevengao seriam necessarias medidas como: consu¬ 
mir somente came que estivesse suficientemente cozida para 
assegurar a dcstruigao dos parasitos; evitar a poluigao fecal do 
solo e o uso de dejetos humanos como adubo (inclusive quando 
provenientes de estagoes de tratamento de esgotos); fiscalizar 
o gado abatido, em matadouros, para eliminar as carcagas e 
vfsceras evidentemente parasitadas. O congelamento da carne 
reduz o numero de cistos viaveis. 

Em alguns pafses da Europa,conseguiu-se eliminar a sarcos¬ 
poridfase dos sufnos, pelos cuidados higienicos em sua criagao 
e pelo uso de dietas artificiais. 


de um tipo de pneumonia intersticial plasmocelular, do homem. 
A doenga c conhccida como pneumonia por Pneumocystis ca- 
rinii, pneumocistose, pneumocistfase ou pneumonia intersticial 
plasmocelular. 

A infecgao e assintomatica nos indivfduos imunocompeten- 
tes, encontrando-se sorologia positiva em 75 a 100% das crian- 
gas de 2 a 4 anos de idade. 

A importancia desta parasitose tomou-se evidente depois de 
1981, ao ser constatada sua associagao freqiiente com a sfndro- 
me de imunodeficiencia adquirida (AIDS). Segundo alguns 
autores, 80 a 90% dos aideticos desenvolvem pneumonia por 
Pneumocystis, razao pela qual ela e rec:onhecida como uma das 
principal causas imediatas de morte (cerca de 40%) dos pa- 
cientes com AIDS, nos EUA. 

O PARASITO 

Os tiofozoftas apresentam-se como pequenos corpos arre- 
dondados, uninucleados, que medcm 7 a 10 /<m de diametro e 
envolvidos por uma membrana da qua!, ficam separados por um 
espa^o mucoso. No interior dessa membrana, que se espessa 
para constituir uma parede cfstica, o parasito multiplica-se seja 
por divisao binaria, seja por csporogonia, dando em resultado a 
formaqao de cistos com oito nuclcos o, depois, com oito celu- 
las de tamanho igual aos trofozoftas. Corados pelo metodo de 
Giemsa, os nucleos tomam a cor violeita-avermelhada escura, e 
o citoplasma, azul-clara. 

O parasitismo e extracelular (Fig. 113.5), mas os trofozoftas 
ficam aderidos por meio de microtubulos as celulas do epitelio 
pulmonar e dos bronqufolos, sobre as cjuais se nutrem. Eles po¬ 
dem ser cultivados sobre cultura de celulas do epitelio pulmo¬ 
nar de embriao de galinha. 

Alguns autores consideram esse parasito como afim dos 
coccfdios e o incluem entre os haplosporfdios, mas ha os que 
pensam ser ele um fiingo. 

A DOENCA 

Hi duas formas igualmente graves de pneumocistose: 

1. A infantil, com pneumonia focal ou generalizada de c6- 
lulas plasmaticas, que se apresenta em criangas prcmaturas, 
desnutridas ou muito debilitadas, entre 3 e 6 meses de idade. 


INFECgOES OPORTUNISTAS POR 
ESPOROZOARIOS 

Alguns protozoarios, cuja posigao sistematica permanece 
ainda incerta, adquiriram ultimamente considerivel impoitan- 
cia medica por serem parasitos oportunistas, isto e, que se tor- 
nam patogenicos em pacientes com imunodepressao de qual- 
quer natureza. Entre eles encontram-se Pneumocystis carinii e 
Cryptosporidium sp. 


Pneumocystis e Pneumocistose 

Observado pela primeira vez no pulmao da cobaia, por 
Chagas, foi depois reconhecido por varios autores como agente 



Fig. 13.5 Pneumocystis carinii. O ciclo biologico inclui uma fase de 
multiplicajao por divisao binaria e outra por esporogonia que da lugar 
a formagao de oito esporozoftas (modificada de Jirovec). 
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ou com pronunciada deficiencia imunologica (de IgG e, possi- 
velmente, IgA). 

2. Em pacientes jovens ou adultos, com deprcssao da res- 
posta imunologica humoral, dc natureza iatrogcnica (p. ex.,cm 
casos de transplantes que recebem tratamento com corticoi- 
des), ou em pacientes com ausencia congenita de imunidade 
humoral (falta de IgG). Tambem em pessoas com doenijas do 
sistema linfocitario, leucemias, linfomas, doen^a de Hodgkin, 
AIDS etc. 

Ao exame anatomopatologico, os pulmoes dos doentes estao 
aumentados de tamanho, apresentam consistencia de borracha 
e nao colapsam quando se abre a cavidade toracica. Nas areas 
consolidadas ha exsudato hialino dc colora^ao avermelhada ou 
cor de cafe. 

Microscopicamente, encontra-se rea^ao inflamatoria inters- 
ticial onde predominam os mononucleares e plasmocitos, mas 
faltam completamente os polimorfonucleares neutrofilos. Os 
cistos parasitarios sao abundantes no exsudato espumoso e hia¬ 
lino que revestc as paredes ou preenche os espa^os alveolares. 

O processo patologico limita-se, gcralmente, a pneumonia 
intersticial plasmocelular, mas alguns autores tem descrito uma 
dissemina^ao hematogenica, com presenQa do parasito em ou- 
tros orgaos. 

Clinicamente, a doemja manifesta-se, na infec^ao infantil, 
depois de um periodo de incuba^ao de 2 a 4 meses, de for¬ 
ma insidiosa, podendo apresentar como sintomas prodromicos 
anorexia e diarreia. A sintomatologia, nos adultos, aparece em 
geral bruscamente (apos incubaijao de 1 a 2 meses), com febre 
pouco elevada ou sem ela, anorexia e, muitas vezes, dor tora¬ 
cica ou abdominal. A evolu^ao e aguda ou subaguda, surgindo 
entao tosse, dispneia e cianose crescentes. A dificuldade respi- 
ratoria toma o pacicnte ansioso e taquipneico. 

O exame do torax revela a existencia de estertores e, nos 
casos mais avangados, sinais de consolida^ao. Evidentemente, 
os sinais e sintomas relacionados com a doen 9 a ou com a 
condigao que predispoe o paciente a infec^ao oportunista por 
Pneumocystis somam-se aos desta e complicam o quadro clf- 
nico da pneumocistose. A morte pode sobrevir em poucas se- 
manas. 

DIAGNOSTICO E TRATAMENTO 

Sendo o quadra clinico semelhante ao de pneumonites de 
outra etiologia, ele 6 sugestivo apenas quando acompanha do- 
enijas ou terapeuticas imunodepressoras: AIDS, tratamentos 
anticancerosos ou de transplantes, por exemplo. 

0 diagnostico final de pneumocistose 6 feito pelo encontro 
do parasito ou, indiretamente, pela detect ao de anticorpos ou 
de antigenos circulantcs. 

Os principals obstaculos para a pesquisa do parasito sao o 
caracterfstico mau estado geral do paciente e a dificuldade de 
isola-lo das vias aereas superiores, pelo que se requer a lava- 
gem bronquica ou outras tecnicas de alto risco. 

Para visualizar o parasito e diferenci£-lo de certos fungos, 
o material precisa ser corado. O lfquido do lavado bronqui- 
co deve ser previamente misturado com solu^ao fisiologica e 
centrifugado por 5 minutos a 3.000 rota 9 oes/minuto, repetin- 
do-se o procedimento duas vezes para lavar e concentrar os 
paras itos. 


Fazer um esffcga 90 com o sedimento, deixar secar e corar 
pelo metodo de Giemsa. O diagnostico microscopico requer 
certa experiencia, sendo mais scguro quando se cncontram os 
cistos com oito nucleos ou com oito cistozoitas. 

Outra tecnica consiste em tratar o material com eter-acido 
sulfurico e corar pela toluidina azul, com o que se obtem me- 
lhores resultados. Ela serve apenas para os cistos, que ficam 
fortemente corados de azul e se destacam das demais celulas 
do tecido. 

Os metodos imunologicos para o diagnostico sao ainda ob- 
jeto de estudos e avalia 9 oes. Ate aqui, tem sido diffcil fazer-se 
com eles a distin 9 ao clara entre indh'fduos infectados e nao- 
infectados; a freqiiencia de infec 9 oes smbclmicas e a imunode- 
pressao agravam essas dificuldades, razao pela qual os metodos 
sorologicos foram abandonados pelo CDC (Centers for Disease 
Control , Atlanta, EUA), para fins diagnosticos. 

Antibioticos e corticosteroides sao contra-indicados para o 
tratamento. A medica^o especffica costuma ser feita com tri- 
metoprim-sulfametoxazol, sendo o isotianato de pentamidi- 
na uma droga alternativa. 

Trimetoprim-sulfametoxazol (Bactrim®, Septra®) e o me- 
dicamento de escolha, a menos que o paciente aprescnte sensi- 
bilidade a sulfa. Em individuos com AIDS, os efeitos colate- 
rais manifestam-se com elevada freqiiencia (nauseas, vomitos, 
exantema, leucopenia, trombocitopeniia ou nefrite) e obrigam 
por vezes a suspender a medica 9 ao. 

A dose diaria total (por via oral ou endovenosa) consiste em: 
trimetoprim, 20 mg/kg de peso; sulfametoxazol, 100 mg/kg 
de peso. Essas doses devem ser fracionadas para administra 9 ao 
cada 6 ou 8 horas, durante 2 a 3 semanas. As rea 9 oes adversas 
sao menos freqiicntes quando se administram 15 mg de trime¬ 
toprim e 75 mg dc sulfametoxazol por kg de peso, em lugar das 
doses antes citadas. A sobrevivencia, segundo diversos autores, 
varia de 45 a 94%, com 0 a 38% de recaidas. O tratamento teve 
que ser suspenso em 12 a 50% dos casos. 

Trimetoprim pode ser associado com dapsona (100 mg/kg 
de peso, por dia), para uso oral com o mesmo esqucma acima; 
e, segundo estudos preliminares em formas benignas da doen- 
9 a, proporciona 90% de curas. 

O isotianato de pentamidina (Loimidine®) e administrado 
na dose de 4 mg/kg de peso, por dia, em perfusao endoveno¬ 
sa lenta, diluido em 100 ml do veiculo, durante 60 minutos. 
Rcpetir cada 24 horas, durante 2 a 3 semanas. 

As curas sao da ordem de 80%, mas os efeitos colaterais cos- 
tumam ser mais severos, obrigando a interromper o tratamento 
em 11 a 55% dos casos. Eles incluem gosto metalico na boca, 
nauseas, anorexia, hipotensao ortostati.ca, eleva 9 ao da creatini- 
na no soro, hipoglicemia seguida de hiperglicemia, leucopenia, 
trombocitopenia ou falencia renal, em combina 9 oes diversas. 
As altera 9 oes da glicemia podem ser graves e irreversiveis. A 
associa 9 ao com corticosteroides pode melhorar a fun 9 ao respi- 
ratoria, a curto prazo, mas nao foi avaliada quanto a sobrevida 
do paciente. 

EPIDEMIOLOGIA E PROFIL.1XIA 

Pneumocystis carinii tem sido encontrado como habitante 
nao-patogenico das vias respiratorias de varios roedores, de 
caes e gatos, assim como de ovelhas, cabras e macacos. O me- 
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canismo de transmissao e ainda desconhecido, supondo-se que 
possa propagar-se por via aerea. Em pessoas que tratam de do- 
entes com pneumocistose pode-se constatar a prcsen^a de rea- 
gao sorologica positiva, mas a doenga nao costuma propagar-se 
de um indivfduo a outro. 

Nos hospitais e serv^os de pediatria, a pneumocistose pode 
apresentar caratcr cndemico ou epidemico. 

A distribui^ao geografica do parasito e universal, ocorren- 
do as formas clinicas quando a infec^ao oportunista vem a 
encontrar um terreno favoravel, reprcsentado pelas situa^oes 
acima descritas de insuficiencia ou depressao do sistema imu- 
nologico. 

Dos casos de AIDS notificados nos EUA, 65% estavam as- 
sociados com Pneumocystis carinii. Entre 1981 e outubro de 
1987, foram registrados 36.530 casos desta parasitose, apresen- 
tando a maioria dos pacientes mais de um episodio de pneumo¬ 
nia devida ao Pneumocystis. 

A fim de proteger os pacientes de alto risco (casos de trans- 
plante renal, p. ex.), foram ensaiados varios esquemas quimio- 
profilaticos. Trimetoprim-sulfametoxazol tornado diaria- 
mente, ou durante dois ou tres dias consecutivos por semana, 
mostrou ser efetivo nos casos de AIDS (320 mg do primeiro e 
1.600 mg do segundo, divididos em duas doses por dia). Para 
os que toleram mal essa medica^ao, recomenda-se pirimetami- 
na-sulfadoxina (Fansidar*), 25 mg e 500 mg, respectivamente, 
uma vez por semana, ou o dobro da dose cada duas semanas, 
por via oral. 

Como medida profilatica, tambdm se recorreu a enfermarias 
de isolamento para controlar os surtos epidemicos ocorridos 
entre recem-nascidos, nos hospitais europeus. A falta de conhe- 
cimentos sobre os mecanismos de transmissao limita a busca 
de outras soluijoes. 

Cryptosporidium e Criptosporidfase 

Esta doen^a, descrita pela primeira vez em 1976, e devida 
a um protozoario da famflia Cryptosporidiidae (subdivisao 
Coccidiasida, subordem Eimeriina) denominado Cryptos¬ 
poridium parvum. Esta especie e C. muris sao encontradas 
como parasitos intestinais de grande numero de mamiferos. 
Outras especies foram descritas em aves, repteis e peixes. Nos 
individuos imunologicamente normais, causa uma diarreia au- 
tolimitada, mas nos imunocomprometidos e responsavel por 
diarreias prolongadas e graves. 

O PARASITO 

A transmissao de Cryptosporidium parvum de um hospedei- 
ro a outro faz-se por via fecal-oral, quando os oocistos (com 4 
esporozoftas e imediatamente infectantes) sao ingeridos pelo 
novo hospedeiro. 

Chegando ao intestino, os esporozoftas, que possuem um 
complexo apical (roptrias, micronemas, anel polar etc.), sao 
liberados e se fixam as celulas epiteliais, onde terao lugar a es- 
quizogonia e a esporogonia (Fig. 13.6). 

No intestino, Cryptosporidium apresenta-sc como um esqui- 
zonte esferico (medindo 4 a 6 pm de diametro), ja sem aparelho 
apical, com nucleo volumoso e nucleolo evidente, aderido por 



Fig. 13.6 Cryptosporidium parvum, no epitelio intestinal do camun- 
dongo. A. Oocisto maduro com seus quatro esporozoftas. B. Fim da 
esquizogonia (segundo E. Tyzzer, apud P.P. Grasse — Trade de 
Zoologie). 


uma zona de adesao filamentosa a uma celula absorvente da 
mucosa, situando-se entre as microvilosidades desta. 

Uma expansao da membrana celular dos microvilos acaba 
por abra^ar e envolver completamente o parasito, de modo 
que a superffcie livre deste fica constitufda por um elaborado 
complexo de cinco membranas produzido por ambos os orga- 
nismos. 

Mas na area de contato parasito-hospedeiro, a dupla mem¬ 
brana interna propria do esporozoario desaparece, bcm como a 
membrana da celula hospedeira, restando entre ambos apenas 
a membrana unitaria do parasito em contato com o citoplasma 
da celula epitelial. 

Durante o desenvolvimento posterior, essa membrana pa- 
rasitaria se amplia e se organiza para constituir uma organela 
de alimentagao do trofozofta limitada, na interface, por fibrilas 
pouco densas e com perfil serrilhado. 

A zona de adesao parasito-hospedeiro e constitufda, ainda, 
por densa faixa de filamentos citoesqueleticos (cuja funtjao se 
desconhece), que fecha um espago em ique o trofozofta fica con- 
tido, cresce e comega a multiplicar-se por esquizogonia. 

0 Cryptosporidium encontra-sc, piortanto, dentro de uma 
sorte de vacuolo parasitoforo, extracitoplasmico. 

Esse esquizonte forma oito mcrozoftas alongados (merozof- 
tas tipo 1), com seus complexos apicais, que liberados no intes¬ 
tino fixam-se a outras celulas e produzem cistos com uma se- 
gunda gera^ao de 4 merozoftas cada (tipo II), capazes de repetir 
o ciclo assexuado ou de formar gametocitos. A gametogonia, 
que se supoe realizar-se principalmente no fleo, leva a forma- 
9 ao de um macrogameta por macrogaimetocito e de ate 16 mi- 
crogametas nao-fiagelados por microgametocito. Da uniao dos 
gametas resulta um oocisto, que deve abandonar a mucosa. 

O oocisto maduro, esferico ou ovciide, com ccrca de 5 pm 
de diametro, constitui a forma infcctantc e content quatro es- 





190 Parasitologia 


porozoi'tas. A maioria possui parede cistica dupla e espes- 
sa que se mostra resistente as condi^ocs do meio extemo, 
quando os oocistos sao eliminados com as evacuates dos 
pacicntes ou de animais aprcscntando diarreia. Mas um quin- 
to dos oocistos tem parcde delgada, singela, que se rompe 
facilmente, liberando esporozoitas no tubo digestivo, com o 
que se reinfecta o paciente e rccomcga o ciclo esquizogonico 
sem mudanga de hospedeiro. Este fato explicaria a ocorrencia 
de infec^oes prolongadas observadas em individuos imuno- 
deficientes. 

A DOEN£A 

No homem normal, a infec^ao provoca uma enterocoli- 
te aguda e autolimitada, que se cura espontaneamente den- 
tro de 1 a 4 semanas. Em uma grande epidemia ocorrida em 
Milwaukee (EUA), os principals sintomas registrados foram: 
diarreia aquosa (em 93% dos casos), colicas abdominais 
(em 84%), febre entre 37,2 e 40°C (em 57%) e vomitos (em 
48%). 

Ela se toma importante quando atinge pessoas com defici¬ 
ency imunologica. De 58 casos notificados ao CDC, nos EUA, 
ate 1983, 33 tinham AIDS e sofriam de diarreia que era geral- 
mente intcnsa e irreversivel. 

Nesses casos, o inicio e insidioso e o quadro vai-se agra- 
vando progressivamente. As evacuagoes tomam-se freqiientes 
e volumosas, havendo consideravel perda de peso. 

Clinicamente, a criptosporidiase dos aideticos caracteriza-se 
por diarreia aquosa, acompanhada de colicas, flatulencia, dor 
epigastrica, nauseas e vomitos, anorexia e mal-estar. A dor ab¬ 
dominal e a diarreia apresentam-se geralmente logo em seguida 
a ingestao de alimentos. O exame fisico pouco acrescenta, alem 
de re velar sinais de desidratagao e caquexia. 

Os pacientes aprescntam intolerancia 4 lactose e md-ab- 
sonjao de gorduras. Supoe-se que o parasitismo perturbe o 
metabolismo hfdrico, reduza a superffcie de absor^ao do epi- 
telio e a atividade da lactase. Em alguns casos, as vias biliares 
estao envolvidas no processo, o que agrava a sintomatologia, 
aumenta a tendencia a cronicidade e a dificuldade de trata- 
mento. 

Os sintomas persistem, em geral, ate a morte do paciente, 
por outras causas supervenientes. 

Casos de portadores assintomaticos de Cryptosporidium ja 
foram descritos, mas quando se tratar de pacientes com AIDS, 
isto deve ser visto como um breve intervalo antes do desenvol- 
vimento inevitavel da enterocolite. 

Deve-se suspcitar de criptosporidiase em pacientes imuno- 
deprimidos, em casos com imunodeficiencia de varias causas 
ou em homossexuais com diarreia. 

Pensa-se que a transmissao possa ter lugar tambem pelo con- 
tato homossexual ou por materials contaminados com fezes. 

Patologia e Imunidade. Animais experimentalmcnte 
infectados apresentam, a partir do 3° ou 4“ dia, atrofia das 
vilosidades (com 38% de redu<;ao da area de absor 9 ao), hi- 
perplasia das criptas e ligeira inflama^ao com infiltragao 
celular de linfocitos, macrofagos e polimorfonucleares. Em 
leitoes recem-nascidos, verificou-se que a infec 9 §o causa ma- 
absor^ao de Na + e H 2 0 glicose-dependente, nos enterocitos 
danificados pelo parasitismo (diarreia de ma-absor 9 ao); mas 


tambem excre^ao exagerada de Cl (]pelo epitelio das criptas 
hipertrofiadas), agravando a diarreiai e aumentando os dis- 
turbios hidroeletroliticos. Alguns autores sugerem que o au- 
mento local de determinadas substancias ativas (interferon-y, 
prostaglandina E 2 , fator de necrose tumoral-a) participariam 
do processo. 

A resposta dos pacientes imunologicamcnte normals a in- 
fecgao por Cryptosporidium 6 tanto celular como humoral, de- 
tectando-se lgM especificas em concentra^oes elevadas no soro 
(que se reduzem aos 4 meses) e IgG (com pico aos 6 meses e 
volta ao normal dentro de um ano). 

Diagnostico. £ feito pela demonstracao do parasito, no exa¬ 
me de fezes. Uma das tecnicas mais simples para isso consistc 
em misturar-se certa quantidade de materia fecal com fucsina 
carbolica, fazer-se um esfregaijo em laimina, deixar secar e co- 
brir a prepara^ao com 61eo de imersao. Examinar ao microsco- 
pio. O parasito nao se cora, mas destaca-se como um cisto claro 
contra o fundo vcrmclho. Ha tambem cliversas tecnicas de colo- 
raijao dos cistos (como a que utiliza sotu^ao de Ziehl-Ncelsen e 
azul-de-metileno, p. ex.). 

Os trabalhos sobre o diagnostico sorologico indicam aumen- 
to de anticorpos especificos, pela tecnica de imunofluorescencia 
indireta, com titulos que permanecem altos durante pelo menos 
um ano. 

Tratamento. Em que pesem algumas publicagoes registran- 
do exito na terapeutica da criptosporidiase em pacientes imu- 
nodeficientes, nao foi ainda encontrada uma droga eficaz. As 
mais promissoras tem sido a paromomicina, a azitromicina e a 
espiramicina, por diminuirem a gravidade da infec^ao, quando 
administradas por via oral. Desconhecemos as razoes da resis- 
tencia observada aos medicamentos, bcm como muitos aspec- 
tos da biologia c patologia desta parasiitose. 

EPIDEMIOLOGIA E PROFIL4.XIA 

Encontrada em todos os continentes, esta infec^ao ocorre 
com prevalencia de 0,6 a 20% em jxtpulacoes selecionadas 
de parses desenvolvidos, e 4 a 32% em paises em desenvolvi- 
mento. Nos EUA, 3 a 4% dos pacientes com AIDS apresentam 
enterite por Cryptosporidium, sendo a incidencia maior entre 
os aideticos homossexuais. No Haiti © na Africa, metade dos 
aideticos tem criptosporidiose. 

Nos pafses mais desenvolvidos, muitos casos estavam as- 
sociados com polui^ao hi'drica, causando surtos epidemicos. 
Em algumas situagoes encontraram-se 2 a 112 oocistos/litro de 
dgua e 3.960 a 13.700 oocistos/litro em amostras de esgoto exa- 
minadas. Em Milwaukee (EUA), ocoireu um surto cnvolvendo 
403.000 pessoas, em abril de 1993. 

Em Fortaleza (Ceard), um inquerito revelou que 58% dos 
moradorcs de 31 casas estavam infectados, e, em um hospital, 
45% das 18 pessoas que haviam cuidado de um unico paciente 
com criptosporidiase tomaram-se soropositivas. 

Experimentalmente, }& foi possivel. infectar varios animais 
com o material de casos humanos. 

Por outro lado, os animais foram incriminados em muitos 
casos de infec 9 ao humana. 

A criptosporidiase e hoje considerada uma zoonose. O gado, 
os animais domesticos e os de laboratorio constituem fontes 
de infec 9 ao, mas nao sabemos se sao mais importantes que a 
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transmissao de homem a homem. Esta parece responsavcl pela 
disscmina^ao domiciUar, em hospitals e outras instituigoes. A 
dgua contaminada tem sido incriminada em alguns surtos e em 
infec^oes dc viajantes. 

Os oocistos sao resistentes a muitos desinfetantes iodados, 
dorados, cresflicos e mesmo ao formol a 5%, mas alguns en- 
saios indicam que a agua sanitaria do comercio, o formol a 10% 


e o aquecimento a 65°C, durante 30 iminutos, sao capazes de 
destnu'-los. 

Como os aideticos parasitados costumam ser grandes eli- 
minadores de oocistos infectantes cm suas fezes, deYem ser 
atendidos com cuidados especiais: uso de luvas, lavagem e de- 
sinfec^ao das maos, esteriliza 9 ao dos objetos contaminados e 
descontamina?ao adequada das superficies. 
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GENERALIDADES 

A toxoplasmose e zoonose que infccta o gato e numerosas 
outras especics de vcrtebrados, inclusive o homem. Ela tem por 
causa uma s6 especie de protozoario, o Toxoplasma gondii, 
parasito com ampla distribui^ao na natureza (mais de 30 espe- 
cies dc aves e 300 dc mamfferos jd comprovadas) e que ocorre 
com muita freqiiencia na populagao humana (admite-se que em 
geral 1/3 das pessoas seriam sorologicamcnte positivas), sob a 
forma de infec?ao cronica assintomatica, de longa dura^ao. Em 
cada regiao a prevalencia varia com a abundancia de gatos e 
com os Mbit os alimentares. 

No entanto, T. gondii e capaz de determinar nos indivfduos 
adultos um quadro agudo febril, com linfadenopatia, e, nas 
crian^as, uma forma subaguda de encefalomielite e coriorre- 
tinite. A forma congenita e particularmente grave e chega a 
ser fatal. 

A partir dos anos 1980, a epidemia de AIDS iniciada nos 
EUA tornou a toxoplasmose um problema preocupante, pois 
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a imunoincompetencia tem a capaciclade de agudizar as for¬ 
mas cronicas da doen 9 a, tomando-a mma das principals cau- 
sas de morte dos aideticos e de outros pacientes com imuno- 
depressao. 

O parasito foi descoberto em 1908,, quase ao mesmo tempo 
e independentemente por Splendore, cm coelhos, no Brasil, e 
logo depois por Nicolle & Manceaux no gondi, um roedor do 
nortc da Africa. A partir de 1948, Sabin & Feldman desenvol- 
veram um metodo sorologico que perrnitiu associar as diferen- 
tes formas clinicas da docnga ao Toxoplasma gondii. 

Toxoplasma gondii 6 parasito intracelular obrigatorio, do 
filo Apicomplexa e classe Sporozooa (= Sporozoa), sendo 
portanto um esporozoario e, morfologicamente, muito proximo 
dos coccidios e plasmodios. 

Nas classifica 9 oes modemas, pertence a familia Sarcocys- 
tidae (ver os Caps. 9 e 13). 

Os primeiros casos humanos desta infec 9 ao foram assinala- 
dos em 1923, na entao Tchecoslovaquia, por Janku, e em 1927 
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por Magarinos Torres, no Brasil (se bera que classificando o 
parasito como Encephalitozoon). 

Sua importancia atual decorre de: 

a) ser a infeegao cosmopolita c cstar muito difundida (15 a 
68% da populagao adulta norte-americana, segundo as areas geo- 
graficas, tem sorologia positiva para anticorpos de T. gondii ); 

b) atacar fetos e criangas pequenas (mais de tres mil casos 
por ano, so nos EUA); 

c) constituir uma infeegao oportunista, que se manifesta com 
gravidade, sempre que o paciente venha a softer de imunode- 
ficiencia de qualquer natureza. Pelo menos 30% dos aideticos 
que sao soropositivos para T. gondii desenvolverao encefalite 
toxoplasmica. Assim, a expansao da pandemia de AIDS e o uso 
de imunodepressores, em medicina, aumentam a importancia 
da toxoplasmose; 

d) e por causar mortalidade neonatal em cameiros ou outros 
animais, a doenga assume tambem significagao na area econo¬ 
mica. 

O PARASITO 

A natureza do T. gondii permaneccu muito tempo incerta, 
ate que a micnoscopia eletronica demonstrou sua semelhanga 
com os coccidios e com os esporozoitas de plasmodios da ma¬ 
laria, pois todos eles possuem um complexo apical que permite 
a invasao das celulas de seus hospedeiros. 

Como os Sarcocystis (da mesma fam ilia), desenvolvem um 
ciclo sexuado nos hospedeiros definitivos (gatos) e um ciclo 
assexuado nos hospedeiros intermediaries. Mas, nos felfdeos, 
encontra-se tambem a reprodugao esquizogonica. 

Foram reconhecidas tres linhagens de T. gondii , sendo a de 
tipo II a mais freqiiente como causa de doenga (ao menos no 
hemisferio norte) e a mais relacionada com lesoes oculares ou 
com a reagudizagao da toxoplasmose na imunodeficiencia hu- 
mana adquirida. O tipo 1 e o menos encontrado, porem de maior 
patogenicidade. 0 tipo Ill ocorre principalmente em animais, 
porem linhagens mistas 1-11 tambem podem ser encontradas. 
A virulencia da infeegao e multifatorial; encontram-se alguns 
fatores no cromossomo VIII. 

Ha uma outra especie da famflia Sarcocystidae com ciclo 
inteiramente conhecido: Hammondia hammondi, que e parasito 
obrigatoriamente heteroxeno do gato e do camundongo domes- 
tico. Mas faltam estudos para confirmar a validade de outras 
espccies descritas em batraquios e rcptcis. 

Organiza^ao e Ultra-estrutura 

Por sua forma, o Toxoplasma gondii parece-se com o esporo- 
zofta de um coccfdio (Fig. 14.1). Seu nome generico compoe-se 
das palavras gregas toxon, arco, e plasma, molde, pois e alongado, 
encurvado em arco ou crescente e com uma das extremidades mais 
atenuada que a outra (lembra geralmente a forma de uma banana). 
Mede 4 a 8 pm de comprimento por 2 a 4 pm de largura. Quando 
examinado a fresco, no exsudato peritoneal de animais infectados, 
e bastante refringente. Cora-se com alguma dificuldade. 

O nucleo fica situado no meio do corpo, ou mais proximo da 
extremidade posterior. Sua forma eesferica, oval ou alongada. 



Fig. 14.1 Ultra-estrutura de Toxoplasma gondii (desenho esquemati- 
co). Ci, citostoma; Co, conoide; Fc, fibras do condide; G, aparelho de 
Golgi; M, mitocondria; Me, membrana externa; Mi, membrana inter¬ 
na, fenestrada; N, nucleo; R, roptrias; Re, retfculo endoplasmico. 


e seu aspecto vesiculoso, tendo a croimatina disposta em rede 
ou como granulos aderidos a face interna da membrana. O nu¬ 
cleo cora-se em vermelho, pelo metodo de Giemsa, enquanto o 
citoplasma fica azul. 

Por vezes, o parasito mostra-se oval, em vez de arqueado, o 
que parcce indicar que se prepara para uma divisao celular. 

Ao microscopio elctronico, ve-sc qnc possui uma membrana 
externa simples (membrana celular un.itaria) e uma membrana 
interna dupla (constitufda pelo acoplamento de duas membranas 
unitarias), que e fenestrada e incompleita, sobretudo no polo an¬ 
terior, onde se localiza o complexo apiical. Na superficie foram 
identificados antfgenos que sao especificos de cada etapa: SAG1 
e encontrado apenas em taquizoftas (ver adiante) e SAG3 parece 
importante para adercneia e penetragao nas celulas hospedeiras. 

O aparelho apical (Fig. 13.1) compreende extemamente 
uma prega circular que delimita pequena depressao central, 
tendo por baixo o conoide, organela com estrutura em forma 
de tronco de cone oco, formado por um sistema de tres aneis 
polares ligados por microtubulos que se cruzam obliquamente. 
Do contorno do anel polar inferior partem 22 microtubulos que 
se dispoem sob a membrana interna e se dirigem para a metade 
posterior do corpo do toxoplasma, onde se terminam livremen- 
te. O aparelho apical goza de motilidade e participa das agoes 
necessarias a penetragao nas celulas do hospedeiro. 

Organelas secretoras, denominadas roptrias e microne- 
mas, dispoem-se como estruturas alongadas na regiao ante- 
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rior do citossomo, indo desde as proximidadcs do nucleo, 
onde tem maior volume, ate a extremidade anterior, que al- 
cangam depois de se adelgagarem e de atravessarem o inte¬ 
rior do conoide. Ver organizagao e fungoes dessas organelas 
no Cap. 13. 

O nucleo, limitado por membrana nuclear ti'pica, com dois 
folhetos, contem um nucleolo. Para diante dele e em estreito 
contato, ve-se o aparelho de Golgi, enquanto para tras ficam 
situadas as mitocondrias. O reticulo endoplasmico, os ribosso- 
mos e granulagoes diversas sao visiveis no citoplasma. 

Na altura do meio do corpo ha um citostoma, semelhante ao 
encontrado nos esporozoi'tas e merozoitas dos plasmodios. 

Fisiologia e Ciclo Vital 

HABITAT DO PARASITO 

Toxoplasma gondii 6 parasito intracelular, invadindo tipos 
de celulas nucleadas as mais diversas, no organismo dos hos- 
pedeiros. Sua afinidade maior 6 para as celulas do sistema fa- 
gocitico mononuclear, para os leucocitos e para as celulas pa- 
renquimatosas. 

A fim de penetrar nas celulas do hospedeiro, os toxoplasmas 
desenvolvem um processo ativo de endocitose. 

Quando um macrofago estd sendo invadido, tem-se a im- 
pressao de simples fagocitose. Porem, em outros casos (celu¬ 


las HeLa, em cultura, p. ex.), torna-sc evidente o trabalho do 
parasito. Com a microscopia optica, )foi possivel seguirem-se 
os discretos movimentos de flexao, de escorregamento, de rota- 
gao ou deslocamento em espiral que permitem ao Toxoplasma 
aproximar-se da celula, fixar-se a ela pelo condide e insinuar-se 
para dentro, por endocitose (Fig. 14.2). 

Em microscopia cletronica podc-se demonstrar que a mem¬ 
brana da celula invadida nao se rompie, mas invagina-se para 
receber o Toxoplasma. Esse crescimento da membrana indu- 
zido pelo parasito nao 6 impedido pelas drogas que inibem a 
fagocitose (pelo bloqueio da glicolise, p. ex.). Alem disso, a 
membrana desse vacuolo parasitoforo deve ser diferente da dos 
fagossomos, visto que os lisossomos nao conseguem fundir-se 
com ela e derramar af seu conteudo (Fig. 14.2, Ac B). 

No momento da penetragao, as roptrias esvaziam-se; suas 
protelnas ou alguns epltopos do material parasitario sao encon- 
trados dentro do vacuolo parasitoforo, livres ou fazendo parte 
de sua parede. Ha lugar, portanto, para se pensar que a mem¬ 
brana do vacuolo onde se abrigam os toxoplasmas seja, ao me- 
nos em parte, produzida por eles. Atraves dela realizam-se as 
trocas metabolicas entre os parasitos e o organismo hospedeiro. 
Os ions Ca*’* parecem importantes no processo de protrusao do 
conoide, endocitose e formagao do vacuolo parasitoforo, onde 
sua concentragao e elevada, assim conno no nucleo e na regiao 
perinuclear do parasito. Mesmo para sair das celulas hospedei- 
ras o calcio parece desempenhar algum papel. 



Fig. 142 A. Toxoplasma gondii (Tg) sendo fagocitado por um macrdfago (M). Notar a aderencia entre o macrofago e o parasito, em vdrios 
pontos da membrana do extremo anterior deste ultimo. O macr6fago da figura havia endocitado anteriormente urn Trypanosoma (Tr) que se 
encontra em franca digestao. (Documentagao da Dra. Maria de Nazareth S.L. de Meirelles. Dep. de Ultra-estrutura e Biologia Celular/IOC/ 
FIOCRUZ, Rio de Janeiro.) B. T. gondii j& no interior do vacuolo parasitoforo de um macrofago. (Original da Dra. Regina Milder, Dep. de 
Parasitologia/USP, S. Paulo.) 
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CICLO BIOLOGICO E REPRODUQAO 

Especies dos generos Felis e Lynx — mas particularmente 
os gatos — sao os unicos hospedeiros nos quais o T. gondii 
pode realizar todo seu complicado ciclo vital (Fig. 14.3). Os 
demais animais (mamfferos ou aves) nao podem manter se- 
nao as fases assexuadas do ciclo c, portanto, desempenham 
o papel de hospedeiros intermediaries, transmitindo a infec- 
?ao apenas quando sua carne serve para a alimenta 9 ao de 
outros animais (ou do homem), ou quando o fazem por via 
congenita. 

No Tubo Digestivo dos Gatos. Quando um gato jovem 
come camundongos que apresentem toxoplasmose aguda ou 
cronica, come 9 am a aparecer em suas fezes oocistos imaturos 
de Toxoplasma, alguns dias depois (Fig. 14.4). O mesmo suce- 
de se Ihe administrarmos, por via oral, cistos obtidos pela tri- 
tura 9 ao de tecidos de algum animal infcctado. A elimina 9 ao de 
oocistos pode durar um mes e, depois, desaparece, mas o isola- 
mento de toxoplasmas do intestino de gatos infectados pode ser 
positivo mesmo um ano depois da infec 9 ao. 



Fig. 143 Toxoplasma gondii. A. Corte de intestino de gato, onde 
se processa o desenvolvimento do ciclo sexuado. B. Esquizonte. 
C. Oocisto. 
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Fig. 14.4 Microfoto de um esporocisto jovem de Toxoplasma gondii, 
tal como e eliminado nas fezes do gato. 

A necropsia de gatinhos sacrificados durante o perfodo de 
elimina 9 ao fecal dos parasitos revcla a presen 9 a de toxoplasmas 
nas celulas epiteliais do intestino. Inicialmente, os parasitos que 
af penetraram arredondam-se e come 9 <im a multiplicar-se asse- 
xuadamente (reprodu 9 ao esquizogonica), podendo repetir esse 
ciclo muitas vezes (Fig. 14.5 e Franc has). 

Mas, logo, alguns esquizontes diferenciam-se em gamontes, 
produzindo macro- e microgametas, que vao unir-se, formar 
um zigoto e reahzar seu ciclo sexuado (gametogonico). Os oo¬ 
cistos formados abandonam as celulas epiteliais, antes de com- 
pletarem seu desenvolvimento, e saem para o exterior com as 
fezes (Fig. 14.4). 

Esses oocistos, que medem em tomo de 12,5 por 11 pm, 
amadurecem no meio extemo em poucos dias (2 a 5 dias, se- 
gundo alguns autores), para o que requerem oxigenio, e produ- 
zem no seu interior dois esporocistos (com 8,5 por 6 ^m). Cada 
um destes forma quatro esporozoitas (medindo 8 por 2 pm) e 
uma massa de citoplasma residual. 

Desde que maduros, eles passam a ser infectantes, se inge- 
ridos por gatos ou quaisquer outros animais suscetfveis (aves, 
mamfferos e o proprio homem). No meio ambiente, resistem 
meses ou anos, desde que as cond^oes de temperatura e umi- 
dade sejam adequadas. 

Nos Tecidos dos Hospedeiros. Dos tecidos de gatinhos in¬ 
fectados (lamina propria do intestino, l infonodos mesentericos, 
pulmoes, tecidos muscular e nervoso etc.), podem-se isolar to¬ 
xoplasmas, desde o setimo dia, medi ante inocula 9 ao intrape- 
ritoneal de triturados desses orgaos eim camundongos jovens. 
As rea 9 oes sorologicas tomam-se positivas em uma semana e 
alcan 9 am tftulos altos depois da segunda semana. 

A evoluqao dos toxoplasmas nos tecidos (fora do ciclo ga¬ 
metogonico) compreende a invasao das celulas do hospedeiro e 
multiplica 9 ao do parasito por processo assexuado. Demonstrou- 
se que o mecanismo envolvido e semt;lhante a um brotamento 
intemo (Fig. 14.5), formando-se primeiro, nas proximidades do 
polo anterior do nucleo, duas estrutui as membranosas que se 
desenvolvem para constituir dois conciides filhos. Em seguida, 
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Fig. 14.5 Representa^ao esquemdtica da reprodugao de Toxoplasma gondii por endodiogenia. A. Um trofozoita antes do processo. B. No cito- 
plasma, formam-se inicialmente dois condides filhos e o nucleo assume aspecto recurvado, em U, dirigindo-se cada pionta para um dos conoides. 
C. Completa-se em seguida a divisao do nucleo e a individualiza?ao estrutural dos trofozoitas filhos, pelo crescimento da membrana em direqao 
posterior. D e E. Os dois novos trofozoftas separam-se, abandonando os restos da celula mae que vai degenerar. 


o nucleo adota a forma de uma ferradura, com as pontas cres¬ 
cendo em dire^ao aos conoides. Na medida em que se vao for- 
mando dois nucleos filhos independentes, as estruturas mem- 
branosas crescem para tras, envoivendo cada um dos nucleos e 
englobando outras organelas celulares. 

Os restos da celula mae degeneram e deixam livres os dois 
toxoplasmas filhos que, por algum tempo, ainda se manterao 
unidos pela extremidade posterior. A esse processo de repro- 
duijao assexuada deu-se o nome de endodiogenia, ou endo- 
genia. 

Em hospedeiros nao-imunes, com infec^ao aguda, a mul- 
tiplica^ao dos toxoplasmas faz-se dentro das celulas parasita- 
das, em um espa^o limitado por membrana: o vacuolo para- 
si toforo. Ela conduz & form 3930 de agrupamentos parasitarios 
(pseudocistos) que, ao atingirem certas dimensoes, rompem a 
membrana envolvente e deixam os parasitos em liberdade para 
invasao de outras celulas. Como esse processo e relativamente 
rdpido e novos pseudocistos podem desenvolver-se em segui¬ 
da, os parasitos ai formados foram chamados taquizoitas (do 
grego lachys, rapido). 

Nas formas cronicas da infeefao, quando os hospedeiros 
desenvolvem imunidade, os toxoplasmas seguem reproduzin- 
do-se por endodiogenia, porem muito lentamente, e formam 
grandes aglomerados parasitarios que segregam envoltorios 
cisticos, semelhantes aos que vimos formarem-se em tomo dos 
Sarcocystis (Cap. 13). Estes cistos sao muito resistentes as con- 
diQoes ambientes e aos medicamentos, podendo durar anos ou 
toda a vida dos pacientes, principalmente no sistema nervoso 
central. 

Os cistos de Toxoplasma medem entre 20 e 200 pm, poden¬ 
do ser arredondados ou alongados (Fig. 14.6). Os parasitos que 
se encontram dentro desses cistos contam-se por centenas ou 
milhares e foram denominados bradizoitas (do grego bradys, 
lento). 

Quando os gatos sao infectados, por via oral, a partir de cis¬ 
tos ou de pseudocistos, o periodo pre-patente da infeegao dura 
7 a 9 dias. Porem, quando se lhes administram oocistos, por via 
digestiva, eles so come 9 am a climinar uma nova gera 9 ao de 
oocistos em suas fezes decorridas 3 a 7 semanas. O ciclo vital 


completo do Toxoplasma gondii nos hospedeiros definitivos e 
intermediarios (ou acidentais) e suas aitemativas podem ser re- 
sumidos como mostra a Fig. 14.7. 

METABOLISMO 

A glicose e a principal fonte de energia para os toxoplasmas. 
Ela e oxidada segundo o esquema de Embden-Meyerhof da 
glicolise fosforilativa. O a 9 ucar e desdobrado em acido latico, 
acido acetico e outros produtos. Tra 90 s de acido propionico, 
butirico e valerico foram encontrados por cromatografia em 
fase gasosa, bem como tra 9 os de acido piruvico. 

T. gondii consome oxigenio e produz C0 2 , tendo um sistema 

citocromo que oxida 0 NADH. A res.piragao e cianeto-sensf- 



Fig. 14 A Cisto de Toxoplasma gondii, contendo bradizoitas, localizado 
no sistema nervoso central. Impressao de orgao corado pelo Giemsa. 
(Documentaqao do Dep. de Parasitologia d!a USP, Sao Paulo.) 
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Fig. 14.7 Ciclo biologico de Toxoplasma gondii. A. O gato 6 o hospedeiro definitivo, porque no seu intestino desemvolve-se a fase sexuada do 
parasito e a produsao de oocistos. B. Estes vao contaminar o meio ambiente (solo, pastagens, aguas) ao serem eliminados com as fezes dos 
felfdeos. C. Os roedores e outros pequenos animais sao hospedeiros intermedidrios, por se infectarem com os oocistos e desenvolverem pseudo- 
cistos ou cistos em seus tecidos, capazes de infectar novos gatos e outros camfvoros, quando comidos por eles. D. Mnitos animais domesticos ou 
silvestres adquirem igualmente a mfecgao, atraves das pastagens ou do feno poluido, comportando-se tambem como hospedeiros intermedidrios. 
E. O homem infecta-se ao comer came mal cozida desses hospedeiros, ou quando ocasionalmente ingere oocistos eli minados pelos gatos (F). A 
transmissao congenita ocorre entre animais e na espdcie humana (G). 


vel. O glicogenio, sempre abundante nas celulas parasitadas, 
estimula a respiragao. Varios aqu cares simples e glutamina sao 
metabolizados rapidamente. CO, e acido latico respondent por 
80% da glicose utilizada. 

Em suspensoes puras de Toxoplasma encontrou-se tambem 
uma catalase que lhe permite suportar concentreujoes de H 2 0, le- 
tais para outros protozoarios. Varias catalases e diaforases, ligadas 
as mitocondrias, foram rcveladas, sugerindo por sua present a que 
o parasitismo intracelular nao decorre de exigencias energeticas. 

Em toxoplasmas livres e intracelularcs, foram encontradas 
reservas que parecem ser de glicogenio, sob a forma de peque¬ 
nos granulos, mais volumosos nos parasitos contidos em cistos 
(bradizoi'tas). A rea?ao de acido periodico-Schiff da colora 9 ao 
vermelha intensa a todo o cisto e cor rosea na membrana. 

CULTURA E MANUTENQAO 

Em Culturas de Tecido. Como parasito endocelular, o T. 
gondii nao pode ser cultivado nos meios acelulares ate aqui ex- 
perimentados, mas desenvolve-se bem em qualquer tipo de cul- 
tura de tecido (embriao de galinha, celulas HeLa, fibroblastos 
humanos etc.) ou em meios contendo celulas nucleadas, como 
hemacias de aves, sem perder a virulencia. 

No ovo embrionado, cresce abundantemente e dissemina- 
se por todo o embriao, quando inoculado no saco vitelino. 
Tambem nessas condigoes conserva suas propriedades infec- 
tantes e sua virulencia. 


Nas culturas de tecido, pode-se observar os movimentos do 
parasito e sua invasao das celulas hospedeiras. A penetragao 
demora cerca de 15 minutos. Duas a tres horas depois comeca 
a divisao do taquizofta, que se repetc, em seguida, de hora em 
hora. 

Observaqoes feitas por outros autores registrant o tempo de 
penetra 9 ao como sendo de uma hora, e o perfodo de repouso 
que se segue, de 8 a 10 horas. Inicia-se entao um crescimento 
exponencial com divisoes ocorrendo cada 6 a 8 horas. 

A mcsma celula pode sofrer infec 9 a.o multipla ou ser reinva- 
dida, parccendo que o unico hmite para o numero de parasitos 
em uma celula hospedeira seja a capacidade da mesma. 

Cada parasito que penetrou na celula forma um clone, con- 
finado em seu vacuolo parasitoforo e isolado dos demais. Os 
elementos filhos passam a constituir aglomerados em forma de 
cachos de banana ou de rosaceas. Finalmente a celula, repleta 
de toxoplasmas, rompe-se e os taquizm'tas invadem novas ce¬ 
lulas, onde continuarao seu ciclo multiphcativo assexuado. 

Em Animais de Laboratorio. No laboratdrio, o Toxoplasma 
6 mantido, geralmcnte, por passagens cm animais, qualquer via 
podendo ser utilizada para a inocula 9 £io. Tem-se conseguido a 
infec 9 ao de camundongos ate mesmo pela deposicao do inocu- 
lo sobre as mucosas, ou alimentado-os com tecidos infectados. 

Qualquer animal de sangue quente pode ser infectado expe- 
rimentalmente, se bem que alguns cont raiam apenas uma infec- 
9 ao inaparente. A inocula 9 ao intracerebral feita em camundon- 
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gos, coelhos, hamsters, cobaias, pombos e outros animais de 
laboratorio conduz a morte em uma semana, mais ou menos, 
mesmo quando se usem linhagens de Toxoplasma com baixa 
virulencia. 0 mesmo sucede com o rato, que e rcsistente, por 
via cutanea, ate para cepas virulentas. 

A tendencia da infecgao 6 para a generaliza?ao, qualquer 
que tenha sido a via de inocula?ao. Porem, com inje^oes in- 
traperitoneais, a maioria das cepas determina a produ^ao de 
abundante exsudato, riqufssimo em toxoplasmas ao fim de tres 
ou quatro dias. Essa e uma fonte importante para a obtennao de 
parasitos, seja para trabalhos experimentais, seja para funcionar 
como antfgeno na rea?ao de Sabin-Feldman ou na reapao de 
imunofluorescencia indireta. 

Em Baixas Temperaturas. Os toxoplasmas sobrevivem 
oito dias a 5°C, porem em solupao a 1% de peptona ou no leite, 
rcsistem duas semanas. No lfquido peritoneal de camundongo 
a infectividade come^a a decrescer depois de 20 dias e e total- 
mente perdida aos 30 dias. Ainda a 5°C, conserva-se infectante 
por 4 a 8 dias na carca^a de camundongo, ou duas semanas no 
cerebro desse roedor, mantido em solu^ao de Tyrode. 

T. gondii pode ser mantido a -70°C (nitrogenio lfquido), em 
solupao glicerinada. 

RELATES PARASITO-HOSPEDEIRO 
Infectividade 

Vimos que tanto os oocistos, eliminados pelos gatos e ama- 
durecidos no meio exterior, quanto os taquizoftas e os bradizof- 
tas, encontrados no interior de pseudocistos e de cistos, respec- 
tivamente, ou livres nos tecidos dos animais hospedeiros, sao 
capazes de infectar os animais de laboratorio inoculados por via 
digestiva ou parenteral. 

Desde as primeiras investigagdes, foi observado que os to¬ 
xoplasmas nao apresentam sempre a mesma infectividade e 
virulencia. Os resultados variant segundo a fonte de onde se 
isolou o parasito. 

Assim, a inocula^ao de camundongos com toxoplasmas iso- 
lados de diferentes hospedeiros naturais traduz-se pelo desen- 
volvimento lento do quadro infeccioso, diffcil de confirmar e 
exigindo, por vezes, numerosos repiques “cegos” (isto e, apa- 
rentemente negativos) antes que se estabele^a uma infec^ao 
evidente e virulenta. 

Essa particularidade tern sido atribufda a uma progressiva 
adapta^ao do parasito a cada especie de novo hospedeiro onde 
esteja evoluindo. 

Outros indicadores da virulencia sao a quantidade de ino- 
culo necessaria para produzir uma infecgao letal, ou o tempo 
de sobrcvivencia do animal, os sintomas produzidos, o grau 
de imunidade conferida ao animal por ocasiao das reinocula- 
«;oes etc. 

A mesma linhagem de T. gondii, mantida por repiques em 
animais de laboratorio ou em ovo embrionado, apresenta, apos 
algum tempo, poder patogenico completamente distinto para 
esses animais, perdendo a que foi mantida em ovo sua virulen¬ 
cia para o camundongo, a cobaia etc. Do mesmo modo, pode-se 
desenvolver um neurotropismo, ou um viscerotropismo pre- 


ponderante, em linhagens de T. gondii que foram diferenciadas 
a partir de um mesmo material original. 

Contudo, nao se pode negar a cxistencia de cepas diferentes 
dc Toxoplasma gondii, na natureza. 

Resistencia ao Parasitismo 

O grau de suscetibilidade dos animais varia com a cepa de 
Toxoplasma ; mas, para uma dada linhagem, alguns hospedeiros 
mostram-se mais suscetfveis que outros. 

Assim, camundongos, coelhos, cobaias e hamsters sucumbem 
mais facilmente a uma inocula^ao experimental do que os ratos, 
que apresentam apenas um surto febril transitorio, se a inocula- 
?ao for cutanea. Os pombos sao mais sensfveis que as galinhas. 
Nos caes e macacos a evolu?ao tcm curso subagudo. No entanto, 
o parasito sempre pode ser isolado do organismo resistente, nos 
casos de inocula^ao experimental de animais de sangue quente. 

Todas as especies estudadas revelam certo grau de imuniza- 
?ao nas reinocula^oes. Algumas tomarn-se resistentes inclusive 
as inoculates intracerebrais (coelhos, ratos, cobaias, hamsters 
e pombos). Nos animais mais sensfveis, como os camundon¬ 
gos, houve pelo menos um aumento da sobrevida. 

A inocula<jao dos camundongos com uma cepa “avirulcnta” 
de Toxoplasma (a cepa AS28, p. ex.) tornou-os tolerantes a uma 
segunda infec^ao por cepa “virulenta” (cepa N). Os tftulos de 
anticorpos, geralmente baixos depois da primoinfec<;ao, toma- 
ram-se altos depois da reinfecgao. 

Gatos experimentalmente infcctado s com cistos, por via oral, 
passaram a climinar oocistos em 60% dos casos, mas apos uma 
segunda dose infectante, apenas 25% voltaram a elimina-los e 
em bem menor quantidade. Jd na terceiira infec^ao, nenhum oo- 
cisto foi eliminado. A resposta sorologica foi observada, apos 
a primoinfec^ao, em todos os animais testados. Os tftulos de 
anticorpos mantiveram-se estaveis em um ter^o dos gatos rein- 
fectados, elevando-se nos demais. Os sinais clfnicos de toxo- 
plasmose reapareceram por ocasiao das reinfec?5es. 

Portanto, mesmo nos hospedeiros definitivos e com ciclo pa- 
rasitario completo, a imunidade nao e absoluta, apesar de per- 
sistirem os anticorpos aparentemente durante toda a vida dos 
felfdeos. Na fase cronica da infec^ao, encontrando-se apenas 
formas encistadas nos tecidos, as provas sorologicas podem ser 
negativas ou apresentarem tftulos extn;mamcnte baixos. 

O Toxoplasma tem sido isolado de muitos pacientes com 
rea^oes i mu nolog icas negativas, assim como de aves e mamffe- 
ros igualmcnte negativos aos testes do corantc, 

Alias, todas as observances sobrc a resistencia e pequena 
permeabilidade da parede cfstica convergem no sentido de que 
devam ser muito reduzidas as trocas dc substancias antigenicas 
atravds dcssa membrana. 

Alguns trabalhos experimentais sugerem que na toxoplas- 
mose, como noutras infecnoes por piirasitos endocelulares, a 
protenao e assegurada principalmente pela imunidade celular, 
cabendo aos anticorpos circulantes um papel secundario. 

Conseguiu-se transferir a imunidade contra T. gondii, em 
hamsters, pelo transplante de celulas esplenicas ou de ganglios 
linfaticos procedentes de animais imunes, mas o anti-soro des- 
tes liltimos s<3 aumentou ligeiramente o efcito protetor. 
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Os macrofagos ativados parecem ser os principals agen- 
tes dessa imunidadc celular. Eles sao estimulados a inibir 
a rcprodu?ao dos parasitos ou a destruir os toxoplasmas, 
quando previamcnte incubados com linfocitos e antigcnos 
especfficos. 

A permanencia de infec^oes latentcs e silenciosas, era 
pequenos cistos localizados no sistema nervoso, em lin- 
fonodos ou no globo ocular, constitui uraa grave amea 9 a 
para indivfduos que venham a desenvolver futuramente uma 
imunodeprcssao ou que recebam tratamentos imunodcpres- 
sores. 

Patologia 

Em funfao da linhagem de Toxoplasma usada nas inocu- 
la 9 oes dos animais de laboratorio, duas evolu 9 oes podem ter 
lugar: 

1. Com linhagens virulentas. Em varios animais (canarios, 
camundongos, cobaias e outros roedores) desenvolve-se um 
quadro agudo e, como as celulas mais frequentemente invadi- 
das pelos parasitos sao os leucocitos e macrofagos, os toxoplas¬ 
mas podem ser encontrados, em breve prazo, em quase todos os 
tecidos do hospedeiro. 

A multiplica 9 ao intracelular da-se em ritmo acelerado, dis- 
tendendo a celula e recalcando o nucleo para a periferia. O nu- 
mero de parasitos chega logo a algumas dezenas ou centenas, 
formando um agrupamento tecidual (pseudocisto) que, por ser 
uma forma 9 ao transitdria, rompe-se e libera grande numero de 
parasitos para invasao de novas celulas. 

A a 9 ao destrutiva assim desenvolvida pode levar os animais 
a morte em poucos dias. Como nao foi confirmada, ate agora, 
a produ 9 ao de qualquer toxina pelo parasito, deve-se supor que 
os mecanismos patogenicos dependam da destrui 9 ao celular e 
de fenomenos alergicos. Os toxoplasmas virulentos (de multi- 
plica 9 ao mais rapida e de produ 9 ao de cistos mais lenta) con- 
seguiriam destro 9 ar as defesas organicas em tao pouco tempo 
que provocariam a morte. No camundongo, o quadro e o de 
meningoencefalomielite aguda e peritonite. 

2. Com linhagens nao-virulentas. A inocula 9 ao em caes 
jovens, coelhos e camundongos, por via intraperitoneal, 
produz a forma 9 ao de agrupamentos parasitarios em ritmo 
lento. A maior densidade de parasitos e encontrada no ex- 
sudato peritoneal, por volta do sexto dia. As celulas geral- 
mente contem menos de 20 parasitos quando cstao prestes a 
romperem-se. 

Esse parasitismo decresce ate que, apos duas semanas, ji 
nao se encontram toxoplasmas nessa localiza 9 ao. 

A partir do quarto dia, porem, ja podem ser vistas no cerebro 
algumas celulas parasitadas, e as subinoculaqoes mostram-se 
sempre positivas. Com oito dias ja se observam parasitos en- 
volvidos por uma membrana cfstica,contendo 2 ou 4 clementos 
e medindo 5 a 10 pm. 

A paredc cistica, clastica e muito resistente, vai aumentando 
de espessura a medida que cresce o cisto e o numero de cistozof- 
tas (bradizoftas) no seu interior. Ao cabo de quatro meses, os 
cistos alcan 9 am suas dimensSes maximas. No sistema nervoso 
sao esfericos, medindo 40 a 50 pm, e podem conter mais de 
3.000 microrganismos. 


Na fase cronica, isto e, 4 a 10 meses depois do infcio da 
infec 9 ao, ao lado dos cistos grandes notam-se outros, de pcque- 
nas dimcnsoes, agrupados nas proximidades dos primeiros. 

Em tomo dos cistos nao se observa nenhuma rca 9 ao do teci- 
do, nem se encontram parasitos isolados ou pseudocistos, como 
na etapa inicial (aguda) da doen 9 a. 

A partir do setimo dia, come 9 am a aparecer cistos no pulmao 
do camundongo, mais evidentes depois da segunda semana. 
As celulas que os contem fazem hernia para a luz dos alveo- 
los e bronqufolos, a medida que crescem. Finalmente, os cistos 
aparecem livres no interior dos espa 9 C>s rcspiratorios. Eles sao 
vistos, em pequeno numero, na musculatura esqueletica, onde 
diferem apenas pela forma alongada. 

Do ffgado, ba 90 , rins e musculo cardfaco, puderam ser iso¬ 
lados os parasitos por inocula 9 ao de triturados desses orgaos 
em camundongos limpos, admitindo-sc que ali se encontrassem 
tambem sob a forma de cistos. 

Interconversao Taquizoita-Bradizoita. Fato muito impor- 
tante na patogenia da toxoplasmose, em pacientes imunodepri- 
midos, e a interconversao bradizoita-taquizoita, cujos fatores 
detcrminantes sao praticamentc desconhecidos. 

Normalmente, quando os taquizoftas penetram nas celulas 
hospedeiras, alteram a parede do vacuolo, de modo que al nao 
mais se encontram muitas protemas normais (o que impede a 
adesao de lisossomos ou a acidifica 9 ao de seu interior) e apa¬ 
recem outras que levam o vacuolo a evoluir para uma parede 
cfstica dentro da qual se diferenciam os bradizoftas. Esta trans- 
forma 9 ao corrcsponde ao estabelecimento de uma prote 9 ao 
imunologica, que pode manter-sc por toda a vida do paciente. 

Os bradizoftas possuem antfgenos de superffcie e plasma- 
ticos diferentes dos de taquizoftas, tern maior quantidade de 
micronemas e granula 9 oes de amilopectinas, sendo mais resis- 
tentes & a 9 ao da pepsina ou da tripsina. 

A resposta imunologica do hospedeiro e mediada por inter- 
feron-gama (IFN-y), que aparentemente impede a ruptura dos 
cistos. Por outro lado, a ativa 9 ao dos toxoplasmas pode ser ob- 
tida pela neutraliza 9 ao do IFN-y com o fator de necrose tumoral 
(ou TNF-a). 

Na infec 9 ao in vitro de diversas culturas de tecido, muitos 
bradizoftas diferenciam-se espontaneamente em taquizoftas, 
dentro de umas 15 horas ou algumas gera 9 oes (de modo as- 
sincronico e com estagios intermediarios), sem interven 9 ao de 
fatores moduladores externos. 

Mas o fenomeno in verso pode ocorrer espontaneamente, 
com freqiiencia muito baixa, ou ser induzido em cultura de 
macrofagos murinos por IFN-y, que imibiria a reprodu 9 ao dos 
parasitos atravds de complicado mecanismo produtor de oxi- 
do nftrico (NO), inibidor da funqao mitocondrial, e induziria 
a transforma 9 ao taquizofta-bradizofta. Outros fatores sao tam¬ 
bem capazes de levar a essa transform a 9 ao. 

Formas Clmicas e Sintomatologia 

O quadro da doen 9 a, no homem, varia consideravelmente, 
sobretudo em fun 9 ao da idade em que se de a contamina 9 ao. 
Por isso tem sido descritas duas formas de toxoplasmose-do- 
en 9 a: a forma congenita ou neonatal e a forma dos adultos e 
crian 9 as maiores. 
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TOXOPLASMOSE CONGENITA OU NEONATAL 

Mulheres com infcc^ao cronica pelo Toxoplasma gondii nao 
contaminam seus filhos, durante o desenvolvimento intra-uteri- 
no. Ncm existem provas de que a toxoplasmose cronica possa 
causar abortamento. No entanto, as mulheres que contraem to¬ 
xoplasmose durante o perfodo de gesta^ao estao sujeitas a ris- 
cos de alta gravidade. 

O curso da doeni;a parece depender da idade da gesta 9 ao 
em que se deu a infecQao e da capacidade que possam ter os 
anticorpos matemos para proteger o feto. 

Quando a infec^ao materna ocorre entre a concepqao e o 
sexto mes de gestagao, costuma haver um quadra agudo ou 
subagudo. Quando no ultimo trimestre, a doenqa tende a ser 
branda ou assintomatica. Entretanto, mais da metade dos filhos 
de maes que se infcctaram durante a gravidez nasceram sem 
toxoplasmose. 

Geralmente os casos de toxoplasmose congenita apresen- 
tam-se com um decurso subagudo ou cronico, invadindo os pa- 
rasitos todos os orgaos, mas prevalecendo as lesoes do sistema 
nervoso e da retina. 

Ela se inicia com um processo agudo em que ha espleno- ou 
hepatomegalia, ictericia, exantema e, por vezes, linfadenopatia 
e meningoencefalite. Esse quadra agudo poucas vezes 6 obser- 
vado, porque ocorre geralmente durante a vida intra-uterina e 
leva a morte fetal ou ao abortamento. As crianqas que sobrevi- 
vem em geral apresentam graves anomalias e grande retardo no 
desenvolvimento fisico e mental. 

A infectjao passa muitas vezes para sua fase subaguda ou 
cronica, regredindo as alteraijdes viscerais e permanecendo as 
neurooculares. Estima-se que 20 a 30% das crianqas nascidas 
com toxoplasmose tem esta forma da doenga. A localiza^ao ex- 
clusivamente ocular aparece em 10% dos casos. 

Evidencias da doen^a podem manifestar-se por ocasiao do 
nascimento ou, mais freqiientemente, surgem alguns dias de- 
pois, ou decorridas semanas ou meses. 

A sfndrome mais caracterfstica compreende: 

a) retinocorioidite, em 90% dos pacientes com infec^ao; 

b) calcifica(,oes cerebrals (em 69%); 

c) perturbaQoes neurologicas (em 60%); 

d) hidrocefalo intemo ou microcefalia (em 50% dos 
casos). 

As lesoes iniciais sao nodulos miliares disseminados por 
todo o encefalo, ou agrupados em tomo de focos necroticos. 
Nos nodulos predominam celulas da microglia que parecem 
proliferar em tomo dos parasitos livres e de restos celulares. 
Ha tambem linfocitos, monocitos e eosinofilos em pequeno nu- 
mero. 

Algumas areas maiores de necrose e caseifica^ao, podendo 
chegar ate 2 cm de diametro, sao encontradas no tecido nervoso 
e nas meninges. Observam-se desde pequenas lesoes constituf- 
das por mononucleares agrupados em tomo de capilares, ate ex- 
tensas zonas em que desapareceu, completamente, a arquitetura 
do tecido, cercadas por rea 9 ao inflamatoria e macrofagos. 

Nas proximidades de tecido aparentemente sadio podem ser 
vistos grupos de taquizoftos ou cistos. 

Os ventriculos cerebrais estao dilatados, com tecido de gra- 
nuhujao nas parades e descama 9 ao do epitelio ependimario. Ha 
hiperplasia e infiltra 9 ao nas leptomeninges. 


As lesoes cerebrais podem calcificar-se, aparecendo ao exa- 
me radiologico como manchas arredondadas, faixas ou graos 
disseminados. 

0 exame do liquor, que e hipertenso, revela xantocromia, 
aumento das celulas e da albumina e„ por vezes, parasitos. A 
inocula9ao em animais de laboratorio e quase Sempra positiva. 

Lesoes oculares graves, extensas e bilaterais caracterizam-se 
por edema da retina, graus diversos de degeneraqao e de infla- 
ma 9 ao, envolvendo as areas necrosadas. A coroide apresenta 
altenujoes vasculares, hemorragias, infiltrados inflamatorios e 
edema. Pode haver neurite optica. Mononucleares contendo pa¬ 
rasitos sao abundantes na retina. Zonas cicatriciais aparecem 
vivamente demarcadas por areas de auofia da coroide e da reti¬ 
na, com pigmentaqao irregular. 

Outras altera 9 oes oculares tambem podem estar presentes, 
como microftalmo, nistagmo, estrabismo, irite ou atrofia optica. 

Entre as manifestaqoes neurologicas estao as perturbaqoes 
psicomotoras, convulsoes generalizadas, espasticidade, opisto- 
tono ou retra 9 ao da cabe 9 a, rigidez de nuca, paralisias. Pode 
haver dificuldade para a alimenta 9 ao da crian 9 a. 

A proponjao de casos fatais, na toxoplasmose congenita sin- 
tomatica, e muito alta. As crian 9 as que sobrevivem sao, com 
freqilencia, mentalmente retardadas. 

TOXOPLASMOSE POS-NATAJL 

Nao se conhece a dura 9 ao do periodo de incuba 9 ao, supon- 
do-se que possa ser de 5 a 20 dias, ou alcazar varios meses. 

A maioria dos casos adquiridos na segunda infancia ou na 
idade adulta e assintomatica ou nao exibe um quadra cllnico 
definido. Os casos sintomaticos mais freqiientes podem ser 
agrupados nas categorias seguintes: 

1) formas subcllnicas, sem febrc ou outras queixas, que sao 
diagnosticadas somente nos exames medicos de rotina ou pela 
sorologia; 

2) formas com adenopatia e sem f ebre; 

3) formas febris, com adenopatia. 

A dura 9 ao da doen 9 a pode variar de uma semana a alguns 
meses, acompanhando-se de quadros sintomaticos inconstan- 
tes, ora obrigando o paciente a ficar acamado, ora nao. Em 
alguns casos predomina a sensa 9 ao de fadiga. Comumente ha 
linfocitose, com mononucleares atlpicos. 

As adenopatias parecem ser o sintoma mais freqiiente da 
infcc 9 ao em adultos, representando 5 a 15% dos casos de ade¬ 
nopatias de origem desconhccida. Os ganglios mais afetados 
costumam ser os cervicais; e, como algumas vezes simulam um 
quadra de linfoma, podem dar motivo a biopsias. 

Nestas o diagndstico nem sempre e claro, por ser a patologia 
sugestiva de sarcoidose ou de mal de Hodgkin; ou porque se 
diagnostica apenas hiperplasia reativa de natureza desconhe- 
cida. Outras sintomas que a acompanham sao mal-estar, mial- 
gias, cefaleia e anorexia. 

Uma retinocoroidite pode ser a conseqiiencia ou a unica 
manifesta 9 ao de uma toxoplasmose, confirmada pelos tltulos 
altos das provas sorologicas. Provavcdmente, ela 6 a seqfjela 
tardia de uma infec 9 ao congenita. A pe rda da visao em um olho 
ou altera 9 oes da visao normal, sentidlas pelo paciente, talvez 
sejam o motivo da consulta ao medico. O exame oftalmologico 
vai encontrar lesoes de retinite focal necrotizante. 
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Mas ocorrem tambem formas graves, nos adultos. Ha ca- 
sos clmicos fulminantes e rapidamente fatais, com exantema 
macropapular (durando ate duas semanas e cobrindo todo o 
corpo, com excegao da face e das regioes palmar e plantar), 
com febre, mal-estar, dores musculares e articulares, no in(- 
cio. Esses casos acompanham-se de prostragao, hepatite, es- 
plenite, miocardite e, por vezes, meningite e encefalomielite. 
A morte sobrevem em uma semana, talvez, ou entao a evolu- 
gao pode fazer-se para a cure. 

Ja foi descrita uma forma de pneumonia ati'pica por T. gondii. 

TOXOPLASMOSE EM PACIENTES 
IMUNODEFICIENTES 

Contrastando com a infeegao de indivi'duos normais, a doen- 
ga e extremamente grave em pacientes com imunodepressao. 

Infeegoes cronicas e totalmente assintomaticas assumem su- 
bitamente carater agudo e passam a dominar a cena, em doentes 
que venham a sofrer deprcssao imunoldgica de etiologias diver- 
sas, ou em conseqiiencia de terapia imunodepressora. 

Com a pandemia de AIDS, a partir dos anos 80, a situagao 
tomou-se freqiiente, pois a toxoplasmose vem ocupando um lu- 
gar destacado como causa de obito por infeegoes oportunistas, 
nesses pacientes. 

Na maioria dos casos desenvolve-se um quadro clinico de 
encefalite aguda, que mata em poucos dias. Outras vezes a evo- 
lugao e prolongada. 

Em apenas 2% dos casos observa-se toxoplasmose extrace¬ 
rebral (ocular, pulmonar ou cardi'aca). 

Os indivfduos HIV-positivos que desenvolvem encefalite 
toxoplasmica ja tern, em geral, o diagnostico de AIDS; porem, 
em alguns casos, a encefalite e a primeira manifestagao clmica 
de uma imunodepressao. Isto ocorre principalmente em areas 
de alta endemicidade de T. gondii. Ate fevereiro de 1987, os 
CDC (Atlanta, EUA) ja haviam registrado 637 casos compro- 
vados de toxoplasmose do sistema nervoso central, naquele 
pais, entre os 30 mil casos de AIDS, mas essa taxa de 2,1% nao 
representaria a realidade. 

Nos pat'ses e lugares em que se consome muita came mal 
cozida, a freqiiencia de sorologia positiva para toxoplasmose 
6 elevada, como em algumas regioes na Eranga (96%) e da 
Alemanha (70%); 25% dos pacientes com AIDS desenvolvem 
encefalite toxoplasmica. 

A maioria dos pacientes apresenta febre e dor de cabega. 
A alteragao das fungoes cerebrais manifesta-se por confusao, 
letargia, alucinagoes ou psicose franca, perda de memoria ou 
do conhecimento e coma. 

Convulsoes aparecem em um tergo dos casos, e sintomas 
neurologicos focais, em 60% dos pacientes, principalmente he- 
miparesias, alem de afasia, ataxia, escotomas, paralisia de ner- 
vos cranianos, movimentos desordenados etc. 

Em poucos casos observa-se coriorretinite e, mais raramen- 
te, meningismo. 

Os achados do laboratorio clinico sao inespecfficos. O exa- 
me do liquor pode ser normal, revelar discreto aumento de lin- 
f6citos e monocitos e um aumento das protemas. 

A tomografia computadorizada e as imagens de ressonancia 
magnetica podem oferecer subsi'dios sugestivos de encefalite 
toxoplasmica. 


DIAGNOSTICO 
Diagnostico Clinico 

£ praticamente impossi'vel na toxoplasmose do adulto, assin- 
tomatica ou com sintomas indefinidos, podendo o exame clfni- 
co apenas sugerir a eventualidade dessa etiologia. As suspeitas 
sao grandes nos casos de retinocoroidit e. O quadro da toxoplas¬ 
mose congenita ou neonatal, com sua sfndrome sintomatica, e 
mais caracterfstico, porem nao basta para firmar o diagnostico, 
que dependera sempre da confirmagao laboratorial. 

Nos aideticos com encefalite, tem-:;e generalizado a pratica 
do diagnostico terapeutico,devendo-se: pensar em outras etiolo¬ 
gias quando nao houver resposta favoravel ao tratamento contra 
a toxoplasmose. 

Diagnostico Parasiitologico 

Demonstrar a presenga de toxoplasmas no organismo do pa- 
ciente, ou isolar os parasitos median to inoculagao do material 
suspeito em animais de laboratorio, constituem as principals 
tecnicas parasitosc6picas de diagnostico. 

1. Busca de toxoplasmas. Geralmente e feita durante os 
exames anatomopatologicos dos casos fatais ou nas biopsias. 

A parasitemia e muito fugaz e so se observa na fase aguda da 
doenga. Mas, em exsudatos e no liquor, os parasitos podem ser 
pesquisados no sedimento, apos centrifugagao. 

Os toxoplasmas podem ser vistos em cortes de tecidos, fixados 
e corados pela hematoxilina-eosina, ou em impressoes de orgaos 
fixadas, preferivelmente, por tecnica de f ixagao umida (sublimado, 
Zenker, Bouin, acido osmico), quando se quiser preservar melhor 
a morfologia dos parasitos, corando-os dlepois pelo Giemsa. 

Nas infeegoes congenitas, os parasitos podem ser vistos em 
cortes de placenta, ou isolados mediante inoculagao em camun- 
dongo de um triturado desse orgao. Observagoes desse genero 
podem orientar o tratamento e a prevengao de seqiielas tardias 
da toxoplasmose. 

Na caracterizagao morfol6gica e pre:ciso ter presente a seme- 
lhangadoToxoplasmacomf\ingos(Histoplasma,Cryptococcus), 
com Leishmania e Trypanosoma (formas amastigotas) e com 
outros protozoarios ( Sarcocystis , Encephalitozoon). 

A PCR (reagao de polimerase em c adeia) tambem tem sido 
utilizada para a deteegao do parasiti.smo, principalmente em 
gestantes, por ser rapida e por sua relativa sensibilidade e es- 
pecificidade. 

2. Isolamento de toxoplasmas. Faz-sc habitualmente pela 
inoculagao do material suspeito em animais de laboratorio, 
como o camundongo jovem, bastante suscetivel a infeegao. 

O camundongo albino e o animal de escolha nao so pela 
sensibilidade, como por nao apresentar infeegao natural (caso 
freqiiente em coelhos, cobaias etc.). 

A via usual 6 a intraperitoneal, mais pode-se usar tambem, 
em outro lote de animais, a via intracerebral. Devem-se empre- 
gar de 4 a 6 animais. Examinar o exsudato peritoneal, depois 
de 6 a 10 dias, e, caso este seja negativo, inocula-lo em outros 
camundongos. 

Quando se utilizar a via nervosa, fazer repiques em outros 
camundongos limpos, injetando triturado de cerebro dos pri- 
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mciros animais, caso estes permanegam negativos ou venham 
a falecer. O melhor e fazer um pool com o tecido nervoso tri- 
turado de varios animais sacrificados e injeta-los em outro lote 
de camundongos. 

Se a cepa for pouco virulenta para o camundongo, o isola- 
mento pode ser dificil, exigindo varias “passagens cegas", de 
animal a animal, ate que, exaltada a virulencia para esse hos- 
pedeiro, possam ser encontrados os toxoplasmas no exsudato 
peritoneal. 

Se os animais resistirem vivos seis semanas e os parasitos 
nao forem encontrados apos 8 a 10 passagens, o resultado pode 
ser considerado ncgativo. 

A semeadura em cultura de tecidos tem sido objeto de es- 
tudos recentes para contomar as dificuldades diagnosticas, nos 
casos de toxoplasmose dos pacientes imunodeprimidos. A se¬ 
meadura do material infcccioso (creme leucocitario, liquido 
cefalorraquidiano etc.) em meio com fibroblastos humanos (ou 
outras celulas de cultura), em camada linica e semiconfluente, 
provoca a formagao de placas depois de quatro dias, bastando 
para isso a presenga de uns poucos taquizoltas. Essas placas, 
coradas pelo metodo de Wright-Giemsa e examinadas ao mi- 
croscopio, mostram acumulos de celulas necroticas e pesada- 
mente infectadas por toxoplasmas, alem de parasitos livres no 
meio. Evidential mais precoce (cerca de uma semana) pode 
ser obtida mediante fluorescencia. 

Diagnostico Imunologico 

Devido as limitagoes e dificuldades inerentes as tecnicas pa- 
rasitologicas, os metodos sorologicos sao os mais comumente 
usados para o diagnostico da toxoplasmose. No entanto, essa 
pratica sofre das complicagSes que resultam da alta prevalencia 
de anticorpos especfficos na populagao geral, conforme men- 
cionamos no infcio deste capltulo. Diferentes marcadores soro- 
logicos tem sido descritos para distinguir entre infeegao latente 
e infeegao rcccnte ou toxoplasmose-doenga. 

Outras ncccssidades sao: datar na gestante seu contagio pelo 
toxoplasma ou, no imunocomprometido, assinalar a reagudiza- 
gao de uma toxoplasmose latente. 

Os testes para pesquisa de anticorpos especfficos podem ser 
reunidos em dois grupos: aqueles que usam organismos intac- 
tos (o teste do corante, o da aglutinagao direta e o do anticorpo 
fluorescente) e os que usam parasitos rotos como fontes de an- 
ti'genos (ELISA, fixagao do complemento, aglutinagao do latex, 
hemaglutinagao indireta). 

Os antlgenos utilizados provem seja do citoplasma, seja da 
membrana celular do toxoplasma. Na fase initial da infeegao a 
resposta imune do hospedeiro e dirigida principalmente contra 
os antlgenos de membrana, enquanto os antlgenos citoplasmi- 
cos vao se tornando mais importantes nas infeegoes cronicas. 
Ensaios que utilizam toxoplasmas inteiros como fonte de an¬ 
tlgenos sao mais reativos na fase aguda da infeegao, enquanto 
os que dependem da destruigao dos toxoplasmas dao tltulos 
inicialmente baixos, mas que vao aumentar e durar por muito 
mais tempo. 

A gravidade da infeegao nao guarda relagao com a intensi- 
dade desses testes. 


Atualmente, o diagnostico e feito sobretudo pelo metodo de 
ELISA (IgG ou IgM) ou pela imunofluorescencia indireta. 

Outras tecnicas sao: 

• reagao dc Sabin-Fcldman, ou teste: do corante (IgG e IgM); 

• reagao da imunofluorescencia direta; 

• reagao de hemaglutinagao; 

• reagao de aglutinagao do latex (IgG e IgM); 

• reagao de fixagao do complemento. 

Anticorpos IgM Especfficos. Sao detectados mediante o 
teste imunoenzimatico (ELISA), a imunofluorescencia indireta 
ou outros metodos. Aparecem na primc:ira semana de infeegao e 
apresentam seu pico, geralmente, dentro de um mes. Estima-se 
que o teste de ELISA para anticorpos especfficos IgM tem uma 
sensibilidade de 97% e uma especificidade de 100%. 

Na maioria dos pacientes, os soros tornam-se nao-reagentes 
(isto 6, com tltulos menores que 1:16) depois de alguns meses. 
Nos casos mais favoraveis, os anticorpos IgM especfficos ten- 
dem a nao scr mais detectados entre o terceiro e o quinto mes 
pos-infeegao. 

De acordo com os conhecimentos atuais, um tltulo de IgM 
negativo exclui o diagnostico de toxopilasmose aguda com me- 
nos de ties semanas de duragao, mas nao exclui a possibilidade 
de infeegoes mais antigas. 

Raramente um tltulo baixo pode permanecer por um ano ou 
mais. Portanto, um so exame com tltulo alto de IgM, ou uma 
serie de dois ou mais testes com elevagao do tltulo (realizar 
concomitantemente os testes com as varias amostras), permi- 
tem diagnosticar infeegao recente ou reativagao de infeegao 
anterior. 

Anticorpos IgG Especfficos. Podem ser detectados e dosa- 
dos pelo teste de ELISA (o mais usado atualmente), pela imu¬ 
nofluorescencia indireta, pela reagao de Sabin-Feldman, pelo 
teste de hemaglutinagao indireta e pela reagao de fixagao do 
complemento. 

Sempre que a comparagao de duas amostras de soro do pa- 
ciente, tomadas com intervalo de tres semanas (mas processa- 
das simultaneamente), acusar uma elevagao do tltulo com qual- 
quer desses metodos, podemos falar do infeegao aguda. 

Em geral, essa elevagao do tltulo vai a 1:1.024 ou mais, na 
fluorescencia e no teste do corante. Mias como o pico de anti¬ 
corpos IgG 6 alcangado ao fim de um ou dois meses, os testes 
devem ser aplicados logo, caso se queira surpreender uma ele¬ 
vagao da titulagao. Um teste isolado para IgG, mesmo quando o 
tltulo seja elevado, tem pouco valor diagnostico, visto que pode 
ocorrer no decurso de infeegoes cronic as. 

Sorologia em Mulheres Gravida:*. Os testes mais usados 
sao o de ELISA e a imunofluorescencia indireta para IgM. 

Mas recentemente tem sido empre.gado o teste imunoenzi- 
matico reverso, para capture de anticoirpos IgM especfficos. 

O teste de avidez de IgG tem sido usado para ajudar a discri- 
minar entre a infeegao passada e a recentemente adquirida por 
mulheres gravidas. Entretanto este tesite deve ser usado como 
metodo confirmatorio, apenas, e nao o unico para estabelecer 
o diagnostico. 

Caso nao se disponha desses metodos, repetir o teste de 
imunofluorescencia indireta para IgG ou o teste do corante, em 
duas amostras de soro com intervalo de uma a tres semanas, 
para verificar se o tltulo esta em elevagao. 
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Se o titulo na imunofluorescencia para IgG for menor que 
1:1.024 e for negativo na imunofluorescencia com anti-IgM, 
nao sera necessario prosseguir na avaliagao. 

Um resultado negativo pda imunofluorescencia indireta 
com anti-IgM, dentro das tres primeiras semanas de gestagao, 
significa que a toxoplasmose nao foi adquirida durante essas 
tres semanas, quaisquer que sejam os txtulos na imunofluores¬ 
cencia indireta para IgG ou no teste do corante. Por outro lado, 
depois de tres semanas, um teste negativo para lgM nao exclui 
a possibilidade de que a infecgao comegou durante ou apos a 
concepgao. 

Sorologia em Pacientes Imunodeprimidos.No casode pa- 
cientes com AIDS, a determinagao de IgG, IgM, IgA ou IgE 
nao e satisfatoria, devendo-se procurar toxoplasmas no liquor, 
em lavado broncopulmonar ou no humor aquoso; ou pesquisar 
a presenga de antigenos parasitarios. 

Ensaios com a tecnica de polimerase no sangue (PCR), em 
casos de encefalite toxoplasmica, deram 50% de resultados po- 
sitivos (contra 7,4% nas culturas de tecido in vitro), mas como 
foram encontrados falsos positivos dos grupos testemunhas, o 
metodo requer novos estudos. 

Tem-sc procurado desenvolver antigenos recombinantes, 
para os testes sorologicos. O antigeno SAG1 e o principal 
da membrana de taquizoitas (au sente nos bradizoftas), sen- 
do muito especffico para a fase aguda. Ele se presta para o 
diagnostico da toxoplasmose (em immunoblotting), sendo re- 
conhecido pelas IgG e IgM em pessoas imunocompetentes. 
Mas esta ainda em estudo seu valor em pacientes com imu- 
nodcficiencia. 

Um antigeno citoplasmico, protelna de 30 kDa codificada 
pelo gene BAG1, e expresso apenas em bradizoftas, enquanto 
PI8 6 outro antigeno especffico dessa fase cronica da doenga, 
situado na membrana. 

Alem desses antigenos, os existentes nas organelas secreto- 
ras, como GRA5 e GRA6, sao tambem importantes na patolo- 
gia da toxoplasmose. 

Exames Neurologicos 

Devido ao fato de a encefalite toxoplasmica ser a causa 
mais freqiiente de lesoes focais intracerebrais, em pacientes 
com AIDS, o estudo das imagens obtidas pela tomografia 
computadorizada (TC) e pela ressonancia magnetica (RM) 
tomaram-se indispensaveis para o diagnostico e tratamento 
desses pacientes. 

Massas lesionais hipodensas, multiplas e bilaterais sao re- 
veladas pela TC. As lesoes tem predilegao pelos ganglios da 
base e pela jungao hemisferica corticomedular. No entanto, os 
abscessos podem aparecer isoladamente e localizarem-se em 
qualquer parte do cerebro. 

Nos pacientes com sintomas neurologicos focais, a TC tem 
sido praticamente tao eficiente quanto a RM para a identificagao 
das lesoes cerebrais, mas nos outros casos esta ultima tecnica 
revela massas lesionais nao detectadas pela TC. Na toxoplas¬ 
mose cerebral, a RM sempre revela multiplicidade de lesoes, a 
ponto de se dever pensar em outras etiologias se for encontrada 
uma unica lesao. 


Os efeitos da terapeutica especifica podem ser apreciados 
mediante as imagens neurorradiologicas ou de ressonancia 
magnetica, que diminuem em numero © tamanho, mas a resolu- 
gao das lesfles requer semanas ou meses, podendo deixar seqiie- 
las nos focos de necrose. 

TRATAMENTO 

O tratamento da toxoplasmose e aiiida assunto controverso. 
A maioria dos estudos tem sido feitos em animais de laboratd- 
rio e instituidos pouco depois de estabclecida a infecgao. Os es¬ 
tudos clinicos sao ainda insuficientes para que se possam fixar 
normas quanto a posologia e a duragao da terapeutica. 

Acresce que as drogas cfetivas sac poucas c bastante toxi- 
cas, nas doses requeridas para o tratamento. 

Os unicos medicamentos que ja demonstraram ser eficazes 
contra a toxoplasmose aguda de pacientes adultos sao combina- 
goes de sulfonamidas com pirimetamina. 

A quimioterapia tem caratcr sobretudo supressivo, agindo 
sobre os toxoplasmas em fase proliferativa (taquizoitas), mas 
deixando fora de alcance os bradizoftas protegidos pelas forma- 
goes cfsticas. Por isso as principals indicagoes terapeuticas sao 
para o tratamento de processos e lesoes em atividade. 

Medicamentos Dispomveis 

Sulfadiazina 

1i a mais utilizada das sulfonamidas. Sao igualmente ativas 
a sulfamerazina, a sulfametazina e a sulfapirazina, com a 
mesma posologia. Associagoes dessas sulfas, conhecidas como 
sulfonamidas triplices, sao igualmente recomendadas. 

Para adultos e criangas, a dosagem de sulfadiazina que se 
recomenda e de 100 a 125 mg/kg de peso do paciente e por dia, 
dividida em quatro doses, por via oral. Continuar o tratamento 
por duas a quatro semanas. 

Se aparecerem fenomenos toxicos, encurtar sua duragao. Se 
a doenga ativa persistir, prolongar a terapeutica. 

Pirimetamina 

Essa droga (Daraprim, Malocide) devc ser administrada 
oralmente, em associagao com as sulfais. 

Para os adultos, alguns especialistas rccomendam a dose de 
75 a 100 mg, durante 10 dias, reduzindo-se para 50 mg, por 
mais 10 dias e, depois, 25 mg diariamente. Outros recomendam 
doses menores, desde o inlcio (25 mg/dia). 

Para criangas, dar 2 mg/kg/dia divididos em duas doses para 
tomar cada 12 horas, nos tres primeiras dias; reduzir depois as 
doses a metade, se persistirem as manifestagoes clinicas, ou a 
quarta parte (0^ mg/kg/dia), nos casos sem sintomatologia. A 
duragao sera a mesma que para as sulfas. 

Uma a duas vezes por semana, c necessario controlar os 
pacientes com exames de sangue completes: contagem de he- 
macias, de leucocitos (leucograma) e de plaquetas, visto que 
a pirimetamina e um antifolico e pode deprimir a atividade da 
medula 6ssea. Para reduzir o efeito toxico da pirimetamina so¬ 
bre a medula, administrar acido folinico (nao ^cido folico, que 
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neutralizaria a a^ao do medicamento sobre o toxoplasma) na 
dose de 2 a 10 mg por dia, para um adulto; ou substituf-la por 
levedura de pao, fresca e refrigerada (5 a 10 gramas por dia). 

0 tratamento da toxoplasmose ocular e feito, tambem, se- 
gundo o esquema acima. Mas, para reduzir as rea^oes de hiper- 
sensibilidade, que constituem os principais responsaveis pelas 
manifesta^oes inflamatorias locais, acrescentar corticoides ao 
esquema terapeutico: 30 a 60 mg de prednisona ou predniso- 
lona por dia, durante 5 a 10 dias, e doses decrescentes depois. 

Clindamidna 

Quando ha intolerancia as sulfas, pode-se usar esta droga 
como medica^ao alternativa, por via endovenosa: 900 a 1.200 
mg cada 6 ou 8 horas, durante seis semanas, associada a pirime- 
tamina. A posologia, por via oral, e de 450 mg a cada 6 horas. 

Terapeutica nas Diversas Formas Clmicas 

Nas Infec<;6es Congenitas. A toxoplasmose contrai'da du¬ 
rante o primeiro trimestre da gravidez foi considerada, no pas- 
sado, como razao suficiente para indicar-se o abortamento, 
nos palses em que a legisla^ao e a erica medica o permitiam. 
Atualmcntc, pcnsa-sc que esta nao deva ser uma regra absoluta, 
pois cerca de metade das crian^as nascidas nessas condi$oes 
nunca apresentaram a infec^ao. 

O tratamento materno, precoce, e aconselhado para prevenir 
a contaminagao fetal, cmpregando-se para isso a espiramicina 
(2 a 4 mg por dia), que, nao atravessando a barreira placentaria, 
tambem nao oferece risco iatrogenico para o embriao. 

Nos ultimos estadios da gravidez, quando o aborto esta fora 
de possibilidade, o diagndstico de infecijao fetal nequer a ins- 
tala 9 ao de um tratamento a base de sulfadiazina ou de outras 
sulfonamidas. 

A pirimetamina e absolutamente contra-indicada, nesses ca- 
sos, por sua a^ao reconhccidamente teratogenica. 

Nas Infec^oes Adquiridas Depois. Admite-se em geral que 
os casos assintomaticos, mesmo com altos tftulos de anticorpos, 
nao devam ser tratados. Tambem os casos de simples linfade- 
nites toxoplasmicas nao requerem tratamento, por sua cvolu 9 ao 
benigna e autolimitada. 

Mas tanto os pacientes com processos ativos (febre, mio- 
cardites, pneumonites, retinocoroidites ou encefalites) como os 
imunodeficientes devem ser tratados adequadamente. 

Nos Pacientes Imunodeprimidos. Em aideticos e outros 
doentes com imunodepressao, 6 imprescindivel fazcr-se siste- 
maticamente o diagnostico sorologico de infecQao por T. gon¬ 
dii, para se conhccer a situa 9 ao de risco existente (sempre mui- 
to alto) e, aos primeiros sintomas neurologicos, proceder aos 
exames do encefalo por TC ou RM, que permitirao precisar a 
ocorrencia de encefalite e, inclusive, fazer depois a avalia 9 ao 
dos resultados terapeuticos. 

Excluidos outros diagnostics provaveis, nesses casos (lin- 
foma, abscesso por fungos, tuberculose, infec 9 ao por citomega- 
lovfrus e sarcoma de Kaposi) o tratamento deve ser instituido 
mesmo quando nao haja senao razoavel suspeita de toxoplas¬ 
mose. 

Como terapia primaria, administrar sulfadiazina (ou sul¬ 
fonamidas tnplices) associada com pirimetamina e acido 


folinico, durante pelo menos seis semanas. Continuar, depois, 
com tratamento supressivo a base de pirimetamina (25 a 50 mg 
diariamcnte, por via oral). A naturcza recidivante da encefalite 
toxoplasmica toma estc tratamento permanentemente necessa- 
rio, nos aideticos. 

Resultados iniciais favoraveis sao obtidos em 80 a 90% dos 
pacientes com sfndrome de imunodeficiencia adquirida, por6m os 
efeitos toxicos sobre a medula acabam por exigir a suspensao des¬ 
ses medicamentos anU-To.xoplasma , tan to mais que as drogas uti- 
lizadas contra a infec 9 ao por HIV (azidotimidina, p. ex.) tambem 
produzem altera 9 oes das husoes hematcilogicas. E, pois, urgente a 
descoberta de novas drogas menos toxicas e mais eficazes. 

EPIDEMIOLOGIA E CONTROLE 
Distribui^ao Geografica e Prevalencia 

A distribui 9 ao da toxoplasmose 6 universal, tendo sido re- 
gistrada em todos os continentes e em todos os climas. Mas, por 
falta de inqueritos cpidemiologicos, ai prevalencia nao e bem 
conhecida. 

Em escala mundial, os Indices cos tumam estar compreen- 
didos entre 25 e 50% ou mais. No Brasil, situam-se entre 50 e 
80%, sendo esta ultima taxa a prevalencia encontrada em in¬ 
queritos feitos no Rio de Janeiro e em popula 9 ao indlgena de 
Mato Grosso. 

Alguns estudos indicam que as taxas de positividadc aumen- 
tam com a idade dos individuos: 0% abaixo dos cincos anos; 
18% de 6 a 15 anos; 26% de 16 a 30 anos. Elas sao mais ele- 
vadas nas zonas rurais que nas urbanas, mas tambem tern sido 
assinalada uma distribu^ao irregular, ipor manchas. 

Nos EUA, por exemplo, predomina nas regioes orientals e 
no sul, sem diferen 9 as do meio urbano para o rural. 

Os casos clmicos conlirmados, no eritanto, constituem reduzi- 
do numero, nao ultrapassando em geral a ordem das centenas, nas 
maiores estatfsticas publicadas antes da pandemia de AIDS. Nao 
sabemos, entretanto.em que medida isso expressava uma despre- 
ocupa 9 ao com o problema ou as dificuldades com o diagnostico. 

A ocorrencia da toxoplasmose adquirida por mulheres, du¬ 
rante o perfodo de gravidez, nos EUA (antes dos anos 60), foi 
estimada em dois a seis casos por 1.000 gesta 9 oes. 

No Rio de Janeiro, foi verificado que quatro recem-natos 
em 1.000 nascidos vivos apresentaram-se com toxoplasmose 
congenita inaparente (subclfnica). No Rio Grande do Sul foi 
encontrada uma taxa de 22 por 1.000 nascimentos c de 0,7 em 
1.000 nascidos vivos apresentando sintomatologia. 

Considerando que em certas regioe:s dos EUA e da Europa 
os testes do corante deram 50% ou mais de positividade, entre 
os adultos, e que nao e impossfvel a existencia de rea 9 oes cru- 
zadas com Sarcocystis, por exemplo, pergunta-se: Qual o real 
significado de tais numeros? 

Transmissao do Toxoplasma gondii 

FONTES DE INFEC^AO 

As fontes de infec 9 ao nesta parasitose sao as mais abundan- 
tes e disseminadas que se possam imag;inar. Toxoplasma gondii 
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tem sido encontrado em grande numero de animais domesticos 
e silvestres, dentre os quais podem ser citados o cao, o gato, 
o coelho, o porco, o cameiro, o boi, aiem de ratos, pombos e 
outras aves domcsticas (Fig. 14.7). 0 numero de animais silves¬ 
tres que se cncontram infectados aumenta continuamcnte com 
as pesquisas. 

O parasito mostra-seubiqiiitario.entrc os animais homeoter- 
mos, e a incidencia chega a ser elevada, segundo os resultados 
de inqueritos imunologicos, atingindo 40 a 75% dos gatos, 16 
a 32% dos caes, 8 a 50% dos porcos, 12 a 64% dos camciros, 
zero a 21% dos bovinos, 23% dos ratos, 10% dos coelhos etc. 
Conseguiram-se isolar toxoplasmas da retina em 24,3% de 300 
bovinos examinados, bem como dos olhos de porcos, cameiros, 
cavalos e gatos. 

Mas enquanto os animais que se comportam como hospe- 
deiros intermediaries de T. gondii, ao serem ca^ados ou con- 
sumidos pelos carm'voros, s 6 contaminam a um ou poucos 
predadores, os hospedeiros definitivos conseguem, atrav 6 s da 
contaminafao fecal do solo, multiplicar enormemente as fontes 
de infec^ao. 

O numero de oocistos eliminados em uma so evacuagao de 
um gato infectado e da ordem de 2 a 20 milhoes, isto em 20 gra¬ 
mas de fezes, que misturados com o solo podem assegurar uma 
concentraijao de 10 a 100 mil oocistos por grama. Acrescente- 
se o fato de permanecerem os gatos infectados por um ano ou 
mais. 

A dispersao desse material pela chuva, pelo vento ou pela 
fauna copr 6 fila pode representar alto potencial de dissemina^ao 
do Toxoplasma gondii. 

CONDigOF.S DO MEIO E TRANSMISSAO 

Enquanto os taquizoftas de T. gondii sao pouco resistentes as 
conduces do meio extemo, os oocistos eliminados pelos feli- 
nos embrionam no solo em poucos dias e mantem-se viaveis ate 
um ano ou um ano e meio no solo umido e sombreado. 

Dessa forma, os gatos asseguram a poluifao do domieflio e 
do peridomieflio, onde devem infectar-se os animais domesti¬ 
cos e, eventualmcnte, criangas e adultos. 

O gado deve contaminar-se atraves das pastagens e do feno 
polufdos pelos felinos, particularmcnte pelos gatos errantes, 
que acusam maiores taxas de prevalencia de toxoplasmose que 
os domesticos. Nao ha informa^oes sobre a possivel participa- 
?ao das aves na cadeia de transmissao. 

Os dados epidemiologicos indicam que os gatos se infec- 
tam principalmente ca 9 ando pequenos roedores parasitados, tal 
como deve suceder tambem com outros carm'voros; ou com os 
restos de animais abatidos para o fomecimento de came a popu- 
laijao humana. Mas podem infectar-se igualmente ao revolver 
a terra dos lugarcs onde costumam defecar e ao lamberem as 
patas ou o pelo contaminado com oocistos de origem fecal. 

Inqueritos feitos em algumas ilhas do Pacffico mostraram 
que a toxoplasmose humana e a toxoplasmose animal estavam 
ausentes daquclas ilhas em que nao havia gatos. 

Ao que parece, basta um s 6 gato infectado para que se te- 
nha uma fonte adequada de contaminaijao do meio para uma 
infec^ao geral dos herbfvoros de uma regiao (ovelhas, p. ex.). 
A elimina^ao de oocistos dura 3 ou 4 semanas. Como ja referi- 


mos, os gatos podem reinfectar-se e voltar a eliminar oocistos 
(ao menos em condi^Ses experimentais). 

Ainda que os oocistos sejam infcctantes tambem para o ho- 
mem e que as criangas possam contami nar-sc ao brincar em cai- 
xas de areia dos parques infantis (provavelmente freqiientadas 
pelos gatos) ou em fungao da intimidade com estes animais, a 
origem da toxoplasmose humana deve-se principalmente a: 

1 ) ingestao de carne crua ou mal cozida de gado ou de ca^a, 
que contenha cistos de T. gondii, e o consumo de produtos car- 
neos nao-cozidos (lingula, presunto etc.) igualmente infecta¬ 
dos. A manipula^ao dessas materias cruas pode oferecer risco 
de contamina^ao, por via oral, atraves das maos sujas; 

2 ) transmissao congenita por mulheres que se infectaram 
durante a gravidez. Os taquizoftas atingem primeiro a placenta 
e, depois, o feto. Nas infec^oes cronicas (por exemplo, nas que 
ocorreram antes da gravidez) nao ha Ixansmissao transplacen- 
taria. 

Na carne e nas visceras, as formas infcctantes sao os bradi- 
zoftas contidos nos cistos. Esses supor tarn temperaturas de 4°C 
durante tres semanas, mas morrem se a carne for congelada a 
-15°C, durante mais de tres dias; ou a -20°C, durante mais de 
dois dias. 

Controle da Toxoplasmose 

Os indivfduos com infec^ao croniica parecem ter relativa 
prote^ao contra reinfec^oes (estado de premuni^ao) e correm 
um risco limitado de reagudiza^ao do processo, exceto em ca- 
sos de imunodepressao, natural ou iatrogenica. 

Os grupos populacionais mais expostos ao risco de infec^ao 
por Toxoplasma sao as crian^as de baixa idade e as pessoas 
que nao apresentem sorologia positiva, principalmente quando 
convivam com gatos, ou quando manipulem cames e produtos 
carneos crus. 

Para prevenir a toxoplasmose congenita, as maes devem 
obedecer rigorosamentc aos preceitos ;a seguir. 

O risco maior vem do consumo de came crua ou mal co¬ 
zida de porco, de cameiro, de boi etc. (aves e ovos sendo de 
menor significa 9 ao), bem como de derivados cameos que nao 
sofreram coc 9 ao suficiente. Portanto, a medida preventiva mais 
importante consiste na 000980 adequada: os cistos morrem se a 
carne for inteiramente submetida a uma temperatura de 65°C 
e mantida nessa temperatura durante 4 a 5 minutos. Eles sao 
tambem destrufdos nos produtos salgados ou preparados com 
nitratos. 

Manter boa higienc e lavar as maos depois de manipular 
aqueles alimentos crus. 

Esses mesmos cuidados higienicos devem ser dispensados 
as crian 9 as que brincam em tanques de areia ou em contato com 
o solo, eventualmente polufdo por gaitos. Tamb 6 m depois de 
contato com os gatos, em cujos pelos podem estar retidos oo¬ 
cistos que amadurecem em poucos dias. 

Deve-se evitar esses animais em casa e proteger os tanques 
de areia onde brincam as crian 9 as com telagem para impedir o 
acesso aos gatos da vizinhan 9 a que af vao para defecar. 

Os gatos domesticos (daqueles que insistem em cria-los) de¬ 
vem receber alimentos secos, enlatados ou fervidos e nao se 
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devc permitir que cacem (combater os ratos) ou comam carni- 
9 a. Eles devem ser exarainados para ver se eliminam oocistos. 
Se os exames forem positivos, tratd-los adralnistrando a 2-sul- 
famoil-4,4’-diaminofcnilsulfona, 10 mg por quilo dc peso do 
animal. Para que nao se reinfectem, impedi-los de sair. 

Caso nao se disponha do diagnostico ou do tratamento, es¬ 
ses animais devem ser descartados, especialmente se na casa 
vivem crian^as pequenas ou mulhenes em perspectiva ou inf- 
cio de gesta^ao. Evitar contato com gatos vadios ou desco- 
nhecidos. 

As fezes dos gatos e o material de forra^ao de seu leito de¬ 
vem ser eliminados diariamente, antes que os oocistos tenham 
tempo para embrionar. Quando se utilizam caixas de areia para 
a defeca<;ao dos gatos, estas devem ser tratadas periodicamen- 


te (2 vezes por semana) com agua fervendo, para destruir os 
oocistos eventualmente existentes. Nunca envolver gestantes 
nessas tarefas. 

0 exame c 0 acompanhamento sorologico das gestantes, 
alem de identificar as pacientes em situaijao de risco (que tem 
sorologia negativa), podem permitir o reconhecimento de uma 
toxoplasmose aguda matema e recomendar o tratamento espe- 
cffico, com curas repetidas durante todo o periodo de gravidez, 
a fim de proteger a crianQa ate seu nascimento. O exame siste- 
matico do material placentario deveria constituir uma forma de 
vigilancia epidemiologica, alem de assegurar a prevengao das 
seqiielas tardias da toxoplasmose cong.enita. 

Ate o presente nao existem vacinas para prevenir a infccijao 
pelo T. gondii. 
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Os Plasmodios e a Malaria: 
I. OsParasitos 


INTRQDUQAO 

C1CL0 EVOL UTIVO DOS PLASMODIOS 
No hospedeiro vertebrado (homem) 

No hospedeiro invertebrado (inseto) 
MORFOLOGIA E ULTRA-ESTRUTURA 
Esporozottas 
Cnptazoilas 
Merozoitas 

Trofozoilas sangiiineos 
Esquizontes 

Gametocitos ou gamontes 

Microgametas 

Macrogametas 


INTRODUQAO 

Todos os agentes da malaria, tanto humana como de outros 
mamiferos, pertencem a famflia Plasmodiidae e ao genero 
Plasmodium. 

Ha quase 100 especies de plasmodios, 22 das quais infectam 
macacos e 50 parasitam aves ou repteis. Plasmodios de roe- 
dores e de aves sao freqiientemente utilizados, no laboratorio, 
como modelos experimentais. As especies que habitualmente 
parasitam o homem sao quatro: 

1. Plasmodium falciparum, responsavel pela febre ter^a 
maligna, com acessos febris a intervalos de 36 a 48 horas (ver 
Pranchas). 

2. Plasmodium vivax, agente da febre terija benigna, com 
ciclo de 48 horas (ver Pranchas). 

3. Plasmodium ovale, com distribui^ao limitada ao 
Continente Africano e responsavel por outra forma da febre 
ter^a benigna (ciclo de 48 horas). 

4. Plasmodium malariae causa a febre quarta, que se ca- 
racteriza pela ocorrencia de acessos febris a cada 72 horas (ver 
Pranchas). 


Zigoto ou oocineto 
Oocisto e esporoblastoide 
FISIOLOGIA DOS PLASMODIOS 
Habitat dos parasitos 
Nutrifdo e metabolismo 

CARACTERIZAQAO MORFOLOGICii DOS PLASMODIOS 
HUMANOS 

Plasmodium falciparum 
Plasmodium vivax 
Plasmodium malariae 
Plasmodium ovale 

Alteragoes morfologicas das hemaciati parasitadas 


Outros plasmodios (de macacos) podem infectar o homem 
ocasionalmente ou em condi^oes experimentais. P. rodhaini, 
parasito de simios superiores, e reconhecido ho je como identi- 
co ao P. malariae. 

£ possfvel que a malaria seja muito mais antiga que a huma- 
nidade, visto que esses parasitos sao encontrados em repteis 
(que tiveram seu apogeu nos perfodos Permiano e Triassico, 
quando os insetos hematofagos ja etcistiam), bem como em 
aves e em mamiferos. Os lemurianos, que surgiram de um 
tronco comum com os outros primatas (na Era Terciaria), tern 
seus proprios plasmodios (do tipo quartao), assim como os 
simios do Novo e do Velho Mundo (plasmodios do tipo quar¬ 
tao, P. ovale, knowlesi, cynomolgi etc.). Os macacos antropoi- 
des sao suscetiveis a especies proprias, dos mesmos grupos. 
0 chimpanze e o homem sao hospede iros do Plasmodium ma¬ 
lariae. 

Em rela<;ao aos hospedeiros vertebrados, os plasmodios sao 
estritamentc estenoxenos. Os da mallria humana, com a exce- 
fao de P. malariae, so admitem o homem como hospedeiro, 
de onde a supositjao de que tenham evoluido juntamente com 
nossa especie. 
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Os hospedeiros invcrtcbrados, que se tomaram elos obri- 
gatorios no ciclo dos plasmodios humanos, limitam-se a umas 
quantas especics de mosquitos do genero Anopheles. 

CICLO EVOLUTIVO DOS PLASMODIOS 
No Hospedeiro Vertebrado (Homem) 

O ciclo parasitario inicia-se quando, ao picar uma pessoa, o 
mosquito inocula juntamente com sua saliva as formas infec- 
tantes do Plasmodium, que se haviam acumulado nas glandulas 
salivares do inseto, isto e, os esporozoftas (Figs. 15.1 e 15.2). 

Estudos experimentais mostraram que o inseto inocula em 
media 20 esporozoftas por picada. 

Dada a circunstancia de que, para chupar sangue, os insetos 
buscam com a extremidade de suas pegas bucais o interior de 
um vaso, os parasitos sao injetados diretamente na circulagao. 

Porem, antes de decorrida uma hora (em geral 15 a 45 minu- 
tos), nao se encontram mais no sangue. Isto ficou demonstra- 
do pela impossibilidade de transmitir a malaria a outra pessoa 
fazendo-se a transfusao de grandes volumes de sangue, depois 
desse prazo. 

£ que os parasitos ja alcangaram o fi'gado, invadindo os hc- 
patocitos. Os esporozoftas transformam-se, entao, em estruturas 
arredondadas, denominadas criptozoftas, pois e com dificulda- 
de que podem ser descobertos nessa fase (Fig. 15.1, A, B). 

Alem de crescer, os criptozoftas iniciam um ciclo de repro- 
dugao assexuada, conhecido como ciclo pre-eritrocftico ou 
esquizogonia pre-eritrocftica, em vista de preceder obrigatoria- 
mente a fase de parasitismo sangiifneo. 

Os esquizontes que se formam no ffgado criam milhares de 
elementos filhos, os merozoftas (Fig. 15.1, Q. 

A esquizogonia pre-eritrocftica dura seis dias, no caso de P. 
falciparum, oito dias no de P. viva: r, nove dias no de P. ovale 
e 12 a 16 dias na evolugao de P. malariae. A celula parasitada, 
muito distendida e alterada, acaba por romper-se, deixando em 
liberdade os merozoftas. 

Muitos destes sao fagocitados e destrufdos pelas celulas de 
Kupffer, outros sobrevivem, invadem as hemacias e dao infcio 
ao segundo ciclo de reprodugao assexuada dos plasmodios: o 
ciclo hematico ou ciclo eritrocftico. 

As recafdas nas infecgoes por P. vivax (que podem ocorrer 
muitos meses depois dos primeiros ataques de malaria e, even- 
tualmente, depois de um tratamento eficiente) correspondem a 
ciclos pre-eritrocfticos e eritrocfticos tardios, devidos a esporo¬ 
zoftas que permaneceram quiescentes no ffgado durante todo 
esse tempo. Esta incubagao prolongada e uma caractcristica 
genetica em determinadas especies e estirpes de Plasmodium. 
Nesse estado o parasito e denominado hipnozofta (do grego 
hypnos, sono). 

No sangue, o ciclo esquizogonico repete-se em prazos bas- 
tante regulares e caracteristicos para cada especie: 36 a 48 horas 
para P. falciparum, 48 horas para P. vivax e P. ovale ou 72 
horas para P. malariae (Fig. 15.1, D). Veremos, mais adiante, 
como essa periodicidade se relaciona com o ritmo das crises 
febris observado em cada forma de malaria. 

A esquizogonia dos plasmodios humanos ocorre de pre- 
ferencia no sangue dos capilares profundos, das vfsceras. No 


caso particular de P. falciparum, as formas esquizogonicas ra- 
ramente sao vistas no sangue periferico, exceto em infec95es 
graves. Constatou-se que as hcm&cias, quando parasitadas por 
P. falciparum, apresentam modificagocs da superffcie com a 
formagao de protubcrancias e estruturas da membrana (mole- 
culas de citoaderencia) que aumentam a adesividade do globulo 
vermelho ks celulas endoteliais. Isso fa.vorece a retengao dessas 
formas parasitarias nas paredes dos vasos profundos, de peque- 
no calibre. 

Depois de algum tempo de evolugiio da infecgao malarica, 
aparecem no interior das hemacias algumas formas que ja nao 
se dividem (Fig. 15.1, £). Sao os gamontes ou gametocitos: 
eles crescem, igualmente, no sangue dos capilares profundos, 
porem mais lentamente que os trofozoftas, e logo aparecem na 
circulagao geral. 

Possuem morfologia geralmente hem caracterfstica e vao 
assegurar a continuidade da especie, quando sao rctirados da 
circulagao sangiifnea do hospedeiro vertebrado (homem, p. ex.) 
por um mosquito anofelino que venha alimentar-sc de sangue. 

Os gametocitos sao encontraveis nos exames de sangue, 
poucos dias depois de iniciado o ciclo eritrocftico, e sua lon- 
gevidade alcan 9 a aproximadamente 60 dias, segundo se admite 
classicamcnte. 

No Hospedeiro Invertebrado (Inseto) 

Quando o anofelino suga sangue de um paciente portador 
dessas formas sexuadas (indivfduo gametoforo), os elementos 
figurados do sangue sao digeridos no estomago do inseto, dege- 
nerando tambem todas as formas evolutivas do parasito ingcridas 
pelo mosquito, com excegao dos gametocitos (Fig. 15.1, F, G ). 

Estes sao de dois tipos: 

1) gamonte feminino, ou macrogiimetocito, que no esto¬ 
mago do mosquito passara a macrogameta ou gameta femi¬ 
nino; 

2) gamonte masculino, ou microg;amet6cito, que sofrera, 
tambem no estomago do inseto, tres mitoses de que resultarao 
oito nucleos filhos e a formagao de outios tantos microgametas 
(gametas masculinos). 

Para a formagao dos microrganismos, os nucleos migram 
para a periferia do gametocito; af, desenvolvem-se subitamen- 
te estruturas flagelares muito longas e moveis, recobertas pela 
membrana celular. Cada nucleo filho migra para a bainha de um 
dos flagelos; estes nao tardam em seprtrar-se da massa residual 
de citoplasma anucleado e partem em busca de gametas femi- 
ninos. Os microgametas medem 20 a 25 pm de comprimento 
(Fig. 15.5). 

O processo rapido de formagao de microgametas, denomi¬ 
nado exflagelagao, dura poucos minutos e e desencadeado pelo 
simples abaixamento da temperature do meio, podendo ser ob¬ 
servado ao microscopio, entre lamina, e lamfnula, em sangue 
citratado que contenha gametocitos. 

Quando os gametas se unem, forma- se uma celula-ovo ou zi- 
goto. Em prazo de poucas horas, os dois pronucleos fundem-se 
e, cerca de 20 horas depois, o zigoto comega a deslocar-se com 
movimentos ameboides, razao pela qua ! e chamado oocineto (do 
grego oo, ovo, e kinetos, movel). Este se dirige para o revesti- 
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Fig. 15.1 Ciclo evolutivo dos plasmodios humanos. A. Inoculagiio de esporozoftas pelo mosquito (Anopheles), na circulagao do homem. B. 
lnvasao e multiplicagao assexuada (ciclo esquizog6nico pre-eritrocftico) no interior das c^lulas hepaticas. C. Disseminagiio das formas in- 
fectantes para as hemacias (merozoftas). D. lnvasao e multiplicagao assexuada dos parasitos (ciclo esquizogonico eritrocftico) no interior das 
hemdcias, passando pelas fases de trofozoa'ta, esquizonte, rosdcea e merozoftas sangiifneos que irao repetir o ciclo eritrocftico. E. Formagao de 
gametocitos masculinos e femininos. F. Ingestao dos gametocitos por um anofelino. G. Ciclo sexuado no inseto, com formagao de gametas 
masculinos (exflagelagao) e femininos. H. Zigoto ou oocineto. I. Oocisto e produgao de esporozoftas que se disseminam pela hemolinfa do in¬ 
seto. J. Concentragao de esporozoftas infectantes nas glandulas salivares do inseto. Pant maior clareza, o esquema riao tomou em consideragao 
o tamanho relativo das diversas estruturas. 


mento epitelial da parede intestinal do inseto, perfura-o e se aloja 
entre o epitelio e a membrana basal, ou no proprio epitelio. 

Af segrega um envoltorio protetor e, transformando-se em 
oocisto, cresce consideravelmente de tamanho. Inicia-se entao 
o processo de multipiicagao esporogonica, mediante o qual 
produzem-se, no interior do oocisto, milhares de elementos fi- 
lhos, os esporozoftas (Fig. 15.1,//,/). 


A primeira divisao nuclear e de tipo reducional (meiosc), 
que produz nucleos com metade dos cromossomos; e as dcmais 
sao mitoses tfpicas. 

O oocisto maduro acaba por romper-se e libertar os esporo¬ 
zoftas que invadem a hemolinfa do inseto. Daf, muitos migram 
para as glandulas salivares. Completa-se, assim, o ciclo evoluti¬ 
vo dos plasmodios no hospedeiro invertebrado ( Anopheles ). 



210 Parasitologia 


MORFOLOGIA E ULTRA-ESTRUTURA 
Esporozoftas 

Sao organismos alongados que medem, era media, 11 pm de 
comprimento por 1 pm de diametro e tem extremidades afiladas 
(Fig. 15.2). 

A superffcie e constituIda por uma membrana plasmatica (a 
membrana externa), que e forrada por uma outra membrana, 
dupla (a membrana interna). Aderidos a face citoplasmica desta 
ultima, por meio de estruturas moleculares da propria membrana, 
encontram-se dispostos 11 a 15 microtubulos longitudinals que 
se supoe relacionados com a motilidade do esporozofta e com 
fenomenos de superffcie, como a formagao de coifa ou capuz. 

Na extremidade anterior, em forma de cone truncado, ha um 
sistema de penetragao ou complexo apical que compreende 
tres estruturas anularcs, centradas por uma pequena deprcssao 
apical, aonde vem ter um par de roptrias e numerosos microne- 
mas. Estas estruturas osmiofilas content protefnas necessarias a 
penetragao do parasito nas celulas do hospedeiro. Elas ocupam 
todo o tcrgo anterior do corpo do esporozofta. 

No tcrgo medio, encontra-se o nucleo, alongado e ocupando 
quase todo o diametro interno do parasito. Para tras dele podem 
ser vistos o retfculo endoplasmico e uma mitocondria unica, 
com cristas no seu interior. 

Pouco adiante do nucleo, as membranas celulares sao inter- 
rompidas por um citostoma que nao 6 funcional, nesta fase do 
ciclo vital do plasmodio, pois nao foram encontrados vacuolos 
digestivos no citoplasma. 

A membrana externa do esporozofta encontra-se revestida 
de uma capa superficial formada principalmente por uma espe- 
cie molecular — a protefna circunsporozoftica — de grande 


Co 



Fig. 15.2 Estrutura de um esporozofta, mostrando o aparelho de pe¬ 
netragao ou complexo apical (Co), as roptrias (R) e os micronemas 
(Mn); ve-se a membrana externa (Me) e a dupla membrana interna 
(Mi), bem como o citostoma (Ci), o nucleo (N) e a mitocondria (M). 


importancia antigenica. Sua composigao e estrutura tem sido 
estudadas cm detalhe. 

A protefna de superffcie tem peso molecular em torno de 
45.000 (em P. vivax) ou de 58.000 (cm P. falciparum), com 
uma regiao imunodominantc contendo epftopos repetitivos, de- 
finidos pela repetigao de um numero limitado de aminoacidos. 

A maioria dos anticorpos monoclonais ou policlonais rcconhe- 
ce prcferencialmcntc essa regiao antigenica (mas nao exclusiva- 
mente). Entretanto, ja foram identificadais outras com deteiminan- 
tes imunologicos, situadas fora da regiao dos epftopos repetitivos. 

A clonagem de genes que codificam essas protefnas circuns- 
porozofticas permitiu elucidar sua compos igao em acidos ami- 
nados e mostrou a existencia de uma regiao cxtensa onde se 
sucedem, ao azar, os epftopos repetitivos, caractcrfsticos para 
cada especie de Plasmodium. 

A identificagao deste grupo de protefnas foi baseada na pro- 
dugao de anticorpos monoclonais por pesquisadores que estu- 
davam as possibilidades de produgao de uma vacina antimalari- 
ca. O seqiienciamento dos aminoacidos deu origem a produgao 
de peptfdios sinteticos que foram ensaiados como candidatos 
a vacina, juntamente com protefnas recombinantes obtidas por 
engenharia genetica. 

Ao emergirem dos esporocistos, os esporozoftas invadem a 
hemolinfa do inseto e mostram certo ,grau de motilidade (Fig. 
15.1, J). Em pouco tempo eles consequent penetrar e concen- 
trar-se nas celulas das glandulas salivtires do inseto (alojando- 
se no citoplasma ou em vacuolos), passando depois para a luz 
glandular. Nas glandulas salivares muitos deles podem perma- 
necer viaveis quase dois meses. 

Quando depositados sobre uma lamina de vidio, os esporozo¬ 
ftas da malaria (assim como de outros aipicomplexa. Toxoplasma 
e Cryptosporium spp.) ficam deslizando ativamente em cfrculos, 
aparentemente sem mudar de forma. O mecanismo molecular na 
base deste tipo raro de locomogao esta relacionado com protefnas 
adesivas da famflia das trombospondinas ('FRAP). Os genes que 
codificam as TRAP e protefnas relaciomadas (CTRP) sao expres¬ 
ses nos esporozoftas e oocinetos, formas moveis do ciclo parasita- 
rio que se desenvolvem exclusivamente no inseto. Mutantes com 
esses genes inativos de Plasmodium berghei nao conseguem inva- 
dir as glandulas salivares do inseto nem penetrar nos hcpatocitos. 

As protefnas da famflia TRAP sao moleculas transmembra- 
na que possuem uma ou mais copias, no extremo amino-termi¬ 
nal, de dois motivos adesivos: o domfnio 1 de integrinas e o do- 
mfnio tipo 1 de trombospondina. Nas celulas eucariotas, esses 
domfnios atuam nas interagoes celula-celula e celula-matriz. 
Observagoes feitas inclusive em Toxoplasma sugerem forte- 
mente que os movimentos de deslizamento e de penetragao dos 
parasitos Apicomplexa dependem da ligagao dessas moleculas 
ao substrato. 

Depois de aderidos os parasitos sao orientados por um mo- 
vimento de capuz (capping, em ingles) para a posigao de pene¬ 
tragao na celula hospedeira. 

Criptozoitais 

Com estudos in vitro, demonstrou-se que a penetragao do 
parasito nas celulas hepaticas pode s,er inibida pela agao da 




Os Plasm6dios e a Malaria: I. Os Parasitos 211 


quimiotripsina sobre a superfi'cic dos hepatocitos ou da trip- 
sina sobre os parasitos, bem como pcla incubagao previa dos 
parasitos com anticorpos contra a protefna circunsporozoftica. 
Esta parece importantc para a aderencia ao hcpatocito e para a 
endocitose do plasmodio. 

Assim que se encontrem no interior das celulas do fig ado, as 
formas infectantes acima descritas sofrem profundas transfor- 
ma§oes morfologicas. Ficam arredondadas e sofrem uma sim- 
plificaqao estrutural, desaparecendo os componentes do apare- 
lho apical (estruturas anulares, roptrias e micronemas), assim 
como os microtubulos e a dupla membrana interna. Nos plas¬ 
modios de mamfferos, as mitocondrias das formas intra-hepa- 
ticas e intra-eritroci'ticas nao tern cristas intemas, diversamente 
do que ocorre nos plasmodios de aves e de repteis. 

Os processos morfogeneticos foram estudados em cultura de 
tecido infectada com P.fallax (proprio de aves), que realiza, 
nessas circunstancias, um ciclo exocritrocitico de multiplica^ao 
esquizogonica, com produgao dc merozoftas. 

No interior da celula hospedeira o parasito cresce rapida- 
mente e logo se produzem numerosas divisoes nucleares, pas- 
sando a constituir um esquizonte. Em dois ou tres dias, cerca de 
200 nucleos filhos podem ser contados, bem como outras tantas 
mitocondrias. A membrana nuclear nao desaparece durante a 
divisao. 

A primeira indicagao de que um esquizonte vai formar uma 
geragao de merozoftas consiste no aparecimento, em diferen- 
tes pontos de sua superffeie, de zonas espessadas da membrana 
celular. Esta se reforga, pela formagao da dupla membrana in¬ 
terna, e comega a projetar-se para fora, no ponto onde ira for- 
mar-se o complexo apical. Ao mesmo tempo que cada saliencia 
toma-se mais pronunciada, surgem no citoplasma as roptrias. 

As areas do esquizonte que nao estao sc difcrenciando em me¬ 
rozoftas conservam a estrutura simples da membrana. Nas outras, 
as saliencias acabam por constituir pequenas expansoes digitifor- 
mes, com um complexo apical na extremidade, em cujo citoplas¬ 
ma penetram sucessivamente um nucleo e uma mitocondria. 

Finalmente o pedunculo que mantem o merozofta ligado ao 
citoplasma residual do esquizonte restringe-se e rompe-se, dei- 
xando-o em liberdade. 

No citoplasma residual fica apenas certa quantidade de ri- 
bossomos e de retfculo endoplasmico. 

Estudos com microscopia optica indicam que um esquizonte 
de P.fallax pode produzir mais de uma geragao de merozoftas. 

Como se ve, o ciclo esquizogonico caracteriza-se por um du- 
plo processo de desdiferenciagao e nova diferenciagao celular, 
com uma fase de multiplicagao nuclear intercalada. Reprodugao 
e diferenciagao celular alternam-se no tempo, ja que o destino 
dos merozoftas e invadir novas celulas do hospedeiro e repetir 
o mesmo fenomeno reprodutivo. 

O numero de merozoftas produzidos pclos esquizontes pre- 
eritrocfticos (criptozoftas) de P. falciparum e da ordem de 
40.000, enquanto os de P. vivax sao cerca de 10.000. 

Nem todos os esporozoftas de P. vivax (ou de P. ovale e P. 
cynomolgi) iniciam um ciclo esquizogonico desde que pene- 
trem na celula hepatica. 

Distinguem-se, hoje, esporozoftas que o fazem imediata- 
mente e que, portanto, produzem malaria com perfodo de incu- 
ba<;ao curto (de duas a quatro semanas) e esporozoftas que ap<3s 


invadirem os hepatocitos entram em es;tado de latencia, no qual 
permanecem muitos meses. 

Sao estes ultimos — os hipnozoftas - os responsaveis pe- 
las recafdas tardias, observadas em pacientes com malaria do 
tipo ter$ao benigno. Eles sao tambem os agentes das formas de 
malaria com perfodos de incuba 9 ao muito longo (6 a 9 meses) 
encontradas na Russia, na China (Provfncia de Liaoning), na 
Coreia do Norte e em outros pafses com invemos prolongados. 

Infec^oes por P. vivax, com perfodo de latencia prolongado, 
podem produzir-se tambem nos tropicos, como foi visto em El 
Salvador (25 semanas em media). A diferenga entre esses ti- 
pos de esporozoftas parece resultar da diversidade genetica que 
caracteriza individualmente os membros de uma populagao de 
plasmodios na fase infectante. 

Merozoitais 

Tanto os que sao produzidos na fase pre-eritrocftica, como 
os resultantes das esquizogonias sangiifneas, sao similares e 
nao podem invadir senao hemacias. 



Fig. 15 3 Ultra-estrutura de um merozofta (A), de um trofozofta (B) 
e de um esquizonte (C). Cf, complexos apicais em forma^ao; Ci, 
citostoma; Co, conoide; dm, dupla membrana interna; He, hemacia 
hospedeira; M, mitocondria; m, membrana externa; mn, micronemas; 
N, nucleo; R, roptrias; RE, retfculo endoplasmico; Vp, vacuolos com 
pigmento malarico. 
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Os do ciclo pre-critrocftico distinguera-se, porem, por terem 
dimensoes um pouco maiores (1,5 x 2,5 pm) que os sangiiineos 
(lxl^ pm). 

Estruturalmcnte, parecem-se com os esporozoftas, scndo cn- 
tretanto muito mais curtos e grossos (Fig. 15.3, A). 

A superffcie do merozolta possui tambem uma membrana 
plasmatica externa, simples, forrada por outra que e dupla e 
fenestrada. Intemamente a esta ultima, encontram-se varios mi- 
crotubulos que vao de um p61o a outro da celula. 

Na extremidade anterior esta o complexo apical, com tres 
aneis envolvendo uma depressao de onde partem as roptrias, 
relativamente curtas e dilatadas; em tomo delas, ve-se um certo 
numcro de micronemas e microesferas. 

Alem do nucleo, encontram-se no citoplasma: uma grande 
mitocondria (que nos plasmodios aviarios possui expansocs 
internas tubulares, mas nos plasmodios de primatas 6 quase 
desprovida de cristas); o retfculo endoplasmico granuloso; e ri- 
bossomos livres. Ha um citostoma, situado no rn'vel do mcio do 
corpo celular (Fig. 15.3, A). 

A superffcie do parasito 6 recoberta, nesta fase, por uma 
capa ou envoltorio de aspecto piloso (com 20 nm de espessura), 
constitufda por glicoprotefnas, em forma de T ou Y, regular- 
mente distribufdas, e com a parte glicfdica voltada para dentro. 

0 envoltorio glicoproteico forma o material adesivo que 
permite ao merozofta capturar o critrocito que vai parasitar. 

Ele e, tambem, acentuadamente antigenico. Em P.falciparum, 
o principal antfgeno af encontrado e um polipeptfdio de 190 kDa, 
sintetizado pelo esquizonte, que depois se desdobra em fragmen- 
tos menores (de 35 a 55 kDa), integrantes da membrana. 

Outras protefnas imunologicamente importantes foram lo- 
calizadas nas roptrias (polipeptfdios de 41 e 76 kDa) e nos mi¬ 
cronemas (polipeptfdio de 155 kDa), tambem cnvolvidos na 
adercncia e na penetraijao dos merozoftas em hemacias. 

Os merozoftas invadem as hemacias rapidamente (em me- 
nos de um minuto), devendo previamente aderir a superffcie do 
globulo vermelho mediante as glicoprotefnas de sua membrana 
celular, mas a penetragao so se completara quando o merozofta 
tivcr conseguido reorientar-se de modo que o ponto de aderen- 
cia coincida com o vertice de seu aparelho apical. 

Observa-se entao a formaqao de uma jun^ao, entre a mem¬ 
brana do parasito e a da hemacia, e o aparecimento de uma 
depressao nesta ultima, em seguida a um derrame do contcudo 
das roptrias. 

Essa depressao aprofunda-se, ao mesmo tempo que a jun^ao 
se desloca em forma de anel, e arrasta para dentro de sua cavi- 
dade todo o corpo do merozofta (endocitosc). 

0 envoltorio piloso extemo e abandonado pelo parasito, du¬ 
rante esse processo, e se difunde no plasma sangiifneo (mate¬ 
rial antigenico soluvel, glicoproteico). As estruturas densas do 
complexo apical (micronemas e microesferas) diminuem em 
numcro e tomam-sc mais dclgadas, enquanto as roptrias pare- 
cem esvaziar seu conteudo. 

A protefna de 155 kDa (tambem denominada antfgeno 
RESA) passa depois a fazer parte da membrana da hemacia 
parasitada. Uma protefna extrafda de P. lophure (com peso mo¬ 
lecular 38.500 e contendo 73% de histidina) mostrou-se capaz 
de provocar invaginaqoes na membrana celular de hemacias, 
quando incorporada a ela. 


A invasao e inibida pela presen^a de soro imune. Talvez as 
imunoglobulinas, ligadas ao envoltorio piloso anteriormente 
referido, constituam o mecanismo quie impede a aderencia e 
a penetragao. Mas e tambem possfvel que haja um bloqueio 
dos receptores de membrana da hemacia pclos anticorpos. 
Esses receptores sao diferentes e especfficos para cada especie 
de Plasmodium. 

Os merozoftas de algumas especies,. como P. vivax, invadem 
sobretudo hemacias jovens (reticulocitos), outros o fazem em 
eritrocitos maduros, como e o caso de P. malariae, mas P.fal¬ 
ciparum parasita indiferentemente qualquer tipo de hemacia. 

Trofozoftas Sangiiineos 

No interior das hemacias, observa-se o mesmo processo 
de desdiferenciagao do merozofta, conduzindo a produgao de 
um trofozofta ameboide, que emite pseudopodes ora grossos, 
ora finos e laminares, os quais, abraqando por 9 ao do estroma 
eritrocftico, simulam movimentos de fagocitose e formagao de 
grandes vacuolos digestivos (ver Pranchas). 

Esses “vacuolos" grandes sao produtos de uma ilusao 6ptica, 
pois, contrariamente ao que se pensava antigamente, a fagoci¬ 
tose nos trofozoftas faz-se atraves do citostoma, com a ingestao 
de pequenos fragmentos do citoplasma da celula hospedeira. 

Ao microsc6pio eletronico, ve-sc a forma^ao de uma invagi- 
na^ao da membrana que forma o fundo do citostoma, incluindo 
porqoes da hemacia ainda nao alteradas, bem como diversos 
vacuolos digestivos em diferentes fases da digestao, ate aqueles 
que content apenas cristais retangulares de pigmento (hemozof- 
na) em um meio de baixa densidade. 

A membrana celular do trofozofta e simples, pois desapa- 
receram a segunda membrana e os microtubulos perifericos. 
Regrediram totalmente as estruturas anulares, as roptrias e os 
micronemas (Fig. 15.3, B). 

Nao ha capa externa de glicoprotefnas. 

No citoplasma destacam-se, alem do nucleo e dos va¬ 
cuolos digestivos, o retfculo endoplasmico e os ribossomos 
abundantes. 

Esquizontes 

Ao mesmo tempo que o parasito cresce, aumentando sua 
massa citoplasmica e sua riqueza em ribossomos e retfculo 
endoplasmico, expressoes da intensa atividade sintetizadora, 
vemos o nucleo dividir-se succssivamonte cm dois ou mais nu- 
cleos filhos, ate chegar aos numeros caracterfsticos para cada 
especie, porem bastante variaveis: 6 a 12 (geralmente 8) em 
Plasmodium ovale e P. malariae ; 8 a 24 (geralmente 12 a 18) 
em P. vivax\ e 8 a 26 (geralmente 8 a 18) em P. falciparum. 

Em plasmddios de aves, pode-se constatar a formaijao de um 
fuso no interior do nucleo em divisao., onde, por outra parte, a 
membrana nuclear mantem-se Integra, exceto nos dois polos 
correspondentes aos extremos do fuso. Af comunicam-se fran- 
camente o nucleoplasma e o citoplasma. 

As mitocondrias crescem e multiplicam-se, aparentemente 
por biparti^ao transversal, na mesma medida em que os nucleos 
se dividem. O aparelho de Golgi foi identificado nesta fase. 
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Fig. 154 Estrutuni de uma rosScea ou merocito, no interior de um 
globulo verinelho do sangue. Os merozoftas filhos foram apanhados 
pelo corte em diferentes pianos ou dire^oes e mostram, portanto, as- 
pectos diversos das mesmas estruturas. Ci. citostoma; Co, complexo 
apical com as roptrias (R) e micronemas (mn); CR, citoplasma resi¬ 
dual, onde ficam retidos todos os vacuolos com pigmento malarico 
(Vp) apos a separagao dos merozoftas; dm, membrana interna dupla 
e fenestrada; He, hemacia; m. membrana externa; mt, microtubulos 
situados sob a membrana interna e irradiando-se do complexo apical; 
N, nucleo; M, mitocondrias. 

No fim da esquizogonia eritrocitaria, o citoplasma do plas- 
modio come^a a elevar-se em alguns pontos onde a membrana 
celular se espessa, duplica-se e forma um complexo apical. Por 
baixo, aparecem de novo as roptrias, os micronemas e as mi- 
croesferas. 

As saliencias citoplasmicas logo se transformam em digita- 
9 oes ocupando um espa^o vazio que se abre entre o parasito e o 
citoplasma da hemacia. Em cada uma das digita 9 oes penetram 
um nucleo e a respectiva mitocondria, para formarem o futuro 
merozofta, e ja se pode ver o citostoma em posi 9 ao lateral, a 
meia distancia entre os dois extremos (Fig. 15.3, Q. 

Os vacuolos digestivos, reduzidos agora a simples cavida- 
des com cristais de hemozofna, fundem-se e permanecem na 
por 9 ao de citoplasma que nao participant da constitui 9 ao dos 
merozoftas. Este citoplasma residual apresenta-se como peque- 
na massa em que se inserem os merozoftas por seus delgados 
pedunculos. 

O aspecto do parasito neste momento, a microscopia optica, 
e o de uma rosacea, com o pigmento malarico concentrado no 
que sera o corpo residual, quando a hemacia romper-se e os 
merozoftas adquirirem completa independence. 

A rosacea recebe, tambem, o nome de merocito (Fig. 15.4). 

Gametocitos ou Gamontes 

Ainda que a palavra gametocito seja a mais usada para no- 
mear as formas precursoras dos gametas de hemosporfdeos, 
convem notar que nao se aplica corretamente a esses protozoa- 


rios, por ter sido tomada da nomenclature dos metazoarios, 
onde indica celulas que sofferam um processo de meiose. No 
caso dos plasmodios, estamos em prcsen 9 a de elementos ha- 
ploides, como succde em todas as outras fases do ciclo vital, 
exceto no zigoto, que e diploide. 

A redugao do numero de cromossomos da-se na primeira 
divisao do zigoto. 

A forma 9 ao dos gamontes, na malaria humana e de outros 
primatas, tern infcio a partir dos trofozoftas sangufneos. 

Os de P. vivax aparecem no sangue: quase ao mesmo tempo 
que a parasitemia, enquanto os de P. falciparum tardam ainda 12 
a 15 dias e requerem mais 2 a 4 para se tomarem infectantes. 

Alguns trofozoftas so produzem formas assexuadas, enquan¬ 
to outros dao tanto descendentes sexuados como assexuados. 
Desconhecemos qual o estfmulo ou o mecanismo que desenca- 
deia a diferencia 9 ao. Ha evidences, entretanto, que indicam a 
imunidade do hospedeiro, bem como a a 9 ao de algumas drogas 
(pirimetamina, p. ex.), como promotoras da gametocitemia. 

A propor 9 §o relativa dos sexos variia de uma linhagem para 
outra, piedominando a de macrogametocitos. 

Os gametocitos jovens descnvolvem pouca atividade ame- 
boide e nao produzem figures de anel. Gastam o dobro do 
tempo de um trofozofta para amadurecer completamente, mas 
alcan 9 am tamanhos maiores e vivem no sangue por tempo con- 
sideravelmente mais longo. Seu potencial infectante para os 
anofelinos e maior em pacientcs com infec 9 §o rccente. 

Os estudos de microscopia eletronica nao trouxeram infor- 
ma 9 oes muito ricas em rela 9 ao a eles. A membrana celular e 
espessa devido a presen 9 a de uma membrana interna dupla. Ha 
um citostoma funcional. As mitocondirias sao pequenas e den- 
sas. Nos gametocitos maduros de plasmodios de primatas,essas 
mitocondrias passam a ter cristas (e portanto um ciclo de Krebs 
ativo) que se manterao durante as fases evolutivas do parasito 
no hospedeiro invcrtebrado, contrastan do com o que se observa 
no vertebrado. 

O citoplasma do macrogametocito e rico em ribossomos, ra- 
zao pela qual essa forma cora-se fortemente em azul pelos me- 
todos derivados do Romanovsky, enquanto o microgametocito 
se mostra pobre e da rea 9 oes mais palidas. 

Nao foram reveladas estruturas que prenunciam as transfor- 
ma 9 oes ulteriores em macro- c microgametas. 

Microgametas 

A forma 9 ao dos gametas masculinos e tao rapida que o pro¬ 
cesso citologico ainda nao pode ser iperfeitamente analisado. 
Dura cerca de 5 a 20 minutos. Os oito nucleos filhos formam- 
se por endomitose e deslocam-se para, a periferia da celula. A 
exflagela 9 ao inicia-se com violenta como 9 ao no conteudo do 
gamonte masculino, fenomeno esse relacionado com a forma- 
950 das organelas motoras dos elementos sexuados. 

Os flagelos organizam-se e crescemi a partir dos corpusculos 
basais ou centrfolos, situados na profundidade da massa cito- 
plasmica. 

Rapidamente, cada um alcana a superffcie e a ultrapassa, 
arrastando consigo uma expansao da membrana celular. Os nu¬ 
cleos filhos migram entao para a bainlba do flagelo. Cada uma 
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Fig. 15.5 Hstrutura de um microgameta, por ocasiao de sua formagao 
(exflagelagao). F, flagelo, com suas nove fibrilas pares, penfericas, e 
duas singelas centrais; MiG, superficie do microgametbcito; N, nucleo 
masculino; a direita, secgao transversal coirespondente ao piano a-b. 


dessas formagoes mantem-se ativa, chicoteando continuamente 
em tomo, ate que se desprcndam e passem a buscar livremente 
um gameta feminino (Fig. 15.5). 

A estrutura do microgameta resume-se, pois, praticamente 
a uma membrana que envolve o flagelo e o nucleo, este situ- 
ado a meia distancia entre os dois extremos. Em poucas oca- 
sioes foram encontradas mitocondrias nos microgametas de 
Plasmodium. 

Macrogametas 

As modificagoes observadas na diferenciagao dos gamontes 
femininos sao discretas. Os supostos globulos polares nao cor¬ 
respondent a estruturas derivadas de uma mitose de maturagao. 
Antes da fecundagao, apanece um cone atrativo na superficie do 
macrogameta, por onde se dara a penetragao do microgameta. 

Zigoto ou Oocineto 

A fecundagao do macrogameta pelo microgameta efetua-se 
poucos minutos depois que o anofelino alimentou-se de sangue 
infectado com gametocitos. 

Is'esse momento, os granulos de pigmento que persistent no 
citoplasma do macrogameta sao agitados por fortes movimen- 
tos, mas em menos de 20 minutos restabelece-se a calma. 

O macro- e o micronucleo tardam ainda por algum tempo 
para fundinem-se e constituirem o zigoto, que s6 estarf em con- 
digoes de continuar sua evolugao ao fim de 18 a 24 horas de 
maturagao. 

Entao o zigoto alonga-se, adquirc mobilidade (oocineto) e 
se desloca para atravessar a paredc do estomago do mosquito. 

Seu tamanho varia entre 10 e 20 /im, segundo a especie. O 
nucleo e grande e excentrico. Duas membranas, uma externa e 
outra interna, envolvem a massa citoplasmica. Na extremida- 


de anterior, a membrana interna toma-se mais grossa e parece 
fendida de modo a simular o desenho da boca de um tubarao. 
Numerosos microtubulos revestem a face interna das membra¬ 
nas, dispondo-se a intervalos regulares.. 

Proximo do polo anterior, sao vistas tambem alguns corpos 
densos, de forma esferica, oval ou alongada. No citoplasma 
encontram-se areas formadas por aglomeragoes de pequenas 
esferas de 35 nm de diametro e dispost as como numa rede cris- 
talina. Essas areas nao tem localizagao definida nem membrana 
limitantc. Outras estruturas presentes sao as mitocondrias, os 
granulos de pigmento aglomerados nos vacuolos etc. 

No estomago do mosquito, o oocineto atravessa a membrana 
peritrofica (ver o Cap. 54, item Aparelho digestivo), passa entre 
os processos da borda estriada das celulas epiteliais (microvi- 
los) e lisa a membrana destas celulas no ponto em que entram 
em contato com a cxtremidade anterior do parasito. 

Oocisto e Esporoblastoide 

O oocineto pode ficar ancorado no ulterior de uma celula epi- 
telial ou, ultrapassando-a, ocupar situagao extracelular. Passa 
entao a fazer saliencia na cavidade geral do inseto (hemocele), 
da qual flea separado apenas pela membrana basal de epitdlio 
intestinal (Fig. 15.7). Seu desenvolvimento nao depende das re- 
lagoes que mantenha com o intestino dlo inseto. 

O oocineto transforma-se em oocisto ao cnvolver-se por uma 
grossa capsula, com 0,1 a 0,2 /im de espessura, perfeitamente 
distinta da membrana basal acima referida. Atraves da capsula 
passam facilmente os aminoacidos e outros materials necessa- 
rios a nutrigao do parasito. O estadio de desenvolvimento do 
oocisto durante o qual se processa o crescimento e a multiplica- 
gao nuclear 6 conhecido como esporohlastoide. 

Abaixo da capsula ha uma membrana com 7,5 nm de espes- 
sura que serf a membrana externa do esporoblastoide. Capsula 
e membrana externa estao a prinefpio justapostas, mas quando 
comegam a formar-se os esporozoita;; na superficie do corpo 
esporoblastico, a membrana afasta-se cla capsula, deixando nela 
as impressoes produzidas pelos microvilos que possui em sua 
superficie (Fig. 15.6). 

O nucleo unico do oocineto divide-se reiteradamente no oo¬ 
cisto e, portanto, o esporoblastoide contera um numero crescen- 
te de nucleos. 

O citoplasma, fortemente basofilo, devido a sua riqueza em 
Scido ribonucleico, contem abundante reticulo endoplasmico c 
ribossomos, donde sua grande atividade sintetizadora. As mi¬ 
tocondrias alongadas e as vezes ramiliicadas tambem estao se 
dividindo. 

Por baixo da membrana externa do esporoblastoide, nao tar¬ 
dam a aparecer, em areas limitadas e adjacentes aos nucleos, 
estruturas multilaminares que correspondem a uma segunda 
membrana celular, espessa (dupla), descontinua e que serf sua 
membrana interna. 

Com o progredir da diferenciagao do esporoblastoide, po- 
dem-se distinguir nele duas regioes: 

a) uma central, basofila, onde se acumulam as mitocondrias 
e os nucleos, agora incontaveis e pequenos; ela forma o corpo 
central do esporoblastoide, que pode fragmentar-se em varias 
massas menores; 
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Fig. 15.6 Formagao de esporozoitas (Esp) na superffcie de um esporoblastoide (Espb) contido no interior de um oocisto. Cap, capsula que 
reveste o oocisto. Em Cf, veem-se complexos apicais em formafiio, que encabejam as proje^oes digitiformes e que se transformarao em espo- 
rozoftas, depois de receberem um nticleo e uma mitocondria. Os desenhos circulares representam secgoes passando pela regiao anterior, media 
e posterior dos esporozoitas. Ci, citostoma; Co, complexo apical com as respectivas roptrias (RO) e micronemas (mm); dm, membrana interna, 
dupla; m, membrana externa do esporoblastoide; mt, microtubulos sob a membrana interna; M, mitocondria; N, mucleo; R, ribossomas; RE, 
retlculo endoplasmatico. 


b) outra regiao, periferica, formada por digitagoes da super- 
ficie do esporoblastoide ou por invagina^oes membranosas que 
limitam arnplas cistemas, dispostas paralelamente a superffcie 
da entidade parasitaria. Essa e a area de forma^ao dos esporo- 
zoftas (Fig. 15.6). 



Fig. 15.7 A. Oocistos desenvolvendo-se na superffcie do estomago de 
um anofelino, sobretudo na metade posterior (ou inferior, se consi- 
derarmos o habito de as femeas descansarem, apos o repasto, com a 
cabe^a dirigida para cima). B. Oocistos de P. falciparum com tres ou 
quatro dias de idade, representados com maior aumento. 


As digita 9 oes come^am a formar-se la onde se haviam pro- 
duzido os espessamentos da membrana antes referidos. Logo 
aparecem, nesses pontos, os constituintes do complexo apical, 
os microtubulos etc. As membranas externa e interna do cspo- 
roblastoide passam a formar, respectivamente, as membranas 
externa e interna dos esporozoitas. 

Em movimentos mais ou menos sincronizados, os nucleos 
migram para o interior das digitatjoes, seguidos das respectivas 
mitocondrias e outros elementos citoplasmaticos. O desenvol- 
vimento dos esporozoitas ficara completo quando seus pedun- 
culos de insertjao se estrangularem e se romperem. 

Continuando a produ^ao de esporozioftas, o corpo central do 
esporoblastoide vai diminuindo de tamanho e ficando reduzido a 
um citoplasma vacuolizado, com granulos de pigmento malarico. 

Os esporozoitas acumulam-se com disposigao regular, no 
interior do oocisto, que ao atingir plena maturidade rompe-se, 
permitindo a safda e a dissemina^ao desses elementos filhos 
atraves da hemolinfa do inseto. 

A dispersao dos esporozoitas faz-se portodo o organismo do 
mosquito, mas posteriormente eles se concentrarao principal- 
mcnte nas glandulas salivarcs, confonme foi referido anterior- 
mente (ver Esporozoitas). 

O ciclo esquizogonico 6 condicionado pela temperatura am- 
biente, realizando-se apenas dentro <le limitcs determinados 
para cada especie. Dura 10 a 12 dias ipara P. falciparum e 8 a 
10 para P. vivax. 
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FISIOLOGIA DOS PLASMODIOS 
Habitat dos Parasitos 

0 habitat ocupado pelos parasitos e diferente em cada 
ctapa do ciclo evolutivo. Ele vai, sucessivamente, da luz do 
intestino medio dos anofclinos femeas (onde tem lugar a for- 
ma^ao de gametas c a fecunda^ao), ainda cm presenga do 
sangue ingerido pelo inseto, para o epitelio do orgao e para a 
cavidade geral (onde ficam oocistos e esporozoitas) e, depois, 
para as glandulas salivares do mosquito (localizagao dos cs- 
porozoftas). 

Sem estabelecer contato com o meio exterior a seus hospe- 
deiros, os esporozoitas passam atraves da picada do inseto di- 
retamente para o meio circulante sangiifneo do homem e, meia 
hora depois, ja invadem as celulas do ffgado, onde efetuarao o 
ciclo pre-eritroci'tico. 

Finalmente, os trofozoitas passam a viver no interior das he¬ 
macias (ciclo eritrocitico), com breves momentos de vida extra- 
celular sob a forma de merozoitas, no plasma. 

Nutri^ao e Metabolismo 

A maioria da informagao que possufmos sobre esse assun- 
to relaciona-se com a fase eritrocftica dos parasitos. Sabemos 
entretanto que os esporozoitas podem viver durante meses nas 
glandulas salivares dos mosquitos e que, in vitro, morrcm ra- 
pidamente se nao contarem com varias substancias nutritivas, 
entre as quais a glicose e as protelnas do soro parecem ser as 
mais importantes. 

Os trofozoitas e esquizontes sangiilneos alimentam-se da 
hemoglobins, contida nas hemacias parasitadas e ingerida 
atraves do citostoma. Os vacuolos alimentares que al se for- 
mam aparecem inicialmente mais densos a passagem das ra¬ 
diates e, depois, mais volumosos e claros, para finalmente 
diminulrem de tamanho e permanecerem como envoltorios 
de algumas estruturas cristalinas ou amorfas constituldas pela 
hemozolna residual. 

O parasito chega a destruir 3/4 da hemoglobina das hema¬ 
cias. 

Ele aproveita a fragao globina, que separa da hematina. 

Mas nem todos os materials necessarios ao parasito encon- 
tram-se dentro da hemacia. Alguns procedem evidentemente do 
plasma, que devera fomecer, alem da glicose, metionina, acido 
p-aminobenzdico, biotina, riboflavina, acido pantotenico, cer- 
tas purinas e pirimidinas, fosfato etc. 

Em macacos rhesus infectados com P. knowlesi, verificou- 
se que o jejum reduz o curso da infecgao ja desenvolvida e que 
impede a multiplicagao dos parasitos, se estabelecido ao mesmo 
tempo que a inoculagao destes. Neste caso o restabelecimento 
da dicta completa cleva rapidamente a parasitemia, sempre que 
isso se de com menos de 9 ou 10 dias. 

Depois desse prazo, o desenvolvimento da imunidade ja nao 
permite a progrcssao da infecgao. 

No animal em jejum, a parasitemia eleva-se igualmente 
com a administrate de glicose mais acido p-aminobcnzoico 
ou de glicose mais metionina. O acido ascorbico, que nao en- 


tra na composigao dos meios de cultura como fator essencial, 
quando aumenta no sangue do macaco estimula o crescimento 
dos plasmodios por algum processo indireto, ainda nao co- 
nhccido. 

Carboidratos 

Como nao possuem fontes energeticas proprias, as formas as- 
sexuadas dos plasmodios dependem de um fomecimento contl- 
nuo de hidratos de caibono. Mas, ainda que varios deles possam 
ser oxidados pelo parasito (glicose, maniose.frutose etc.), somen- 
te a glicose pode satisfazer suas neccssidades a longo prazo. 

A penetragao dos agucares simples atraves da membrana do 
parasito faz-se atraves de dois sltios distintos, cada qual com 
diferente especificidade. 

A utilizagao da glicose por parte dos plasmodios, e muito 
particularmente pelo P. vivax, 6 consideravel; P. falciparum 
usa menos; e ainda menor e o consumo de P. knowlesi ou de 
P. cynomolgi. A razao esta, em parte, no fato de ser o consumo 
proporcional ao tamanho do parasito. 

Todos os plasmodios produzem acido latico cm proporgoes 
maiores ou menores (90% dos produtos finais, em plasmodios 
de primatas, 80% nos de roedores e 40% nos de aves). A pro- 
dugao de lactato mantem-se constante, aumentando porem por 
ocasiao do desenvolvimento dos esquizontes. 

Como a glicolise e fonte precaria de energia (visto fomecer 
apenas 10% da energia maxima que a combustao total do agucar 
poderia dar (segundo foi dito no Cap. 11 ), esses microrganismos 
mostram-se perdularios, pois consomem muito mais glicose do 
que nccessitariam se utilizada esta com maior aproveitamento. 
Acrescente-se a isso a quantidade de parasitos encontrados no 
sangue, ao fim de algum tempo de infecto (50.000 por mm 3 
de sangue, ou mais, na ten;a maligna), e compreender-se-a fa- 
cilmente o motivo da grande rcdu^ao do nxvel de glicogenio 
hepatico nesses casos. 

Nos plasmodios de primatas nao so demonstrou a presen^a 
de um ciclo de Krebs funcional, sendo as mitocondrias despro- 
vidas de cristas. Ha duvidas quanto ao consumo de oxigenio, 
pelas diferentes especies de plasmodios. 

Quando se faz a cultura in vitro (em hemacias humanas), P. 
falciparum comporta-se como um microaerofilo, com cresci¬ 
mento maximo em atmosfera que contenha 5% de oxigenio. 

Para organismos que convertem quase toda a glicose em 
lactato, o consumo de oxigenio nao e muito comprcensi'vel, 
podendo estar em relaijao com o metabolismo das celulas hos- 
pedeiras, talvez. 

Para a produgao de pentoses, todos os plasmodios tem uma 
via de fosfogluconato incompleta. 

Proteinas e Hematina 

Sao ainda poucas as informa^oes sobre o metabolismo pro- 
teico dos plasmodios. Sabemos que o piirasito digere a hemoglo¬ 
bina, separando o pigmento (hematina) que, depois de transfor- 
mado em hemozoma (C ,.H 4 .N 4 0 4 e FeOH), vai-se acumulando 
no proprio citoplasma sob a forma de cristais ou de formagoes 
amorfas, no interior dos vacuolos digestivos residuais. 

A ferriprotoporfirina DC (heme) e um dos principals com- 
ponentes da hemozoma e muito toxica para as membranas ce- 
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lulares (na ausencia de hemoxigenases quc a transformem em 
biliverdina, como no organismo dos mamfferos hospedeiros). 

Mas os plasmodios fabricam protemas que se ligam ao heme, 
seqiiestrando a ferriprotoporfirina sob a forma desse complexo 
incrte que e a hemozolna. 

No fim da esquizogonia, ao romperem-se as hemacias e li- 
bertarem-se os merozoi'tas, o pigmento que se havia acumulado 
e lan^ado no plasma sangiilneo, junto com o citoplasma resi¬ 
dual do esquizonte. 

Dal ele e retirado pelas celulas de Kupffer do flgado c pelos 
macrofagos ou outras celulas fagocitarias do bai;o ou de outros 
drgaos. Os leucocitos tambem ficam ingurgitados de pigmento. 

No interior das celulas do sistema fagocftico mononuclear, a 
hemozoma vai sendo oxidada muito lentamente, para formar he- 
mossiderina, que o organismo do vertebrado pode reaproveitar. 

A fra^ao globina e outras protemas da celula hospedeira sao 
rompidas por hidrolise ou fosforolise, e cerca de metade dos 
aminoacidos sao reutilizados na sintese proteica do parasito. 

No entanto, apesar da exuberancia de materials da hemacia, os 
plasmodios ainda precisam de uma fonte suplementar de metioni- 
na. A razao esta, ao que parece, no fato de a hemoglobina conter 
em sua fra?ao proteica apenas 1% de metionina, quando a maioria 
das protemas do plasmodio inclui 3 a 4% desse aminoacido. 

Ainda que os parasitos possam desaminar os aminoacidos, 
nao parece que normalmente utilizam protemas como fontes de 
energia. A adi 9 ao de aminoacidos nao estimula senao de modo 
insignificante a respiratjao. Eles sao utilizados essencialmente 
para a sintese de novas protemas. 

A sintese, em Plasmodium, faz-se provavelmente de modo 
analogo ao das celulas dos mamlferos. 

Nas formas intra-eritroclticas de P. lophurae, comprovou- 
se a produ^ao de uma protelna com peso molecular de 38 mil 
daltons, contendo 73% de reslduos de histidina. Nos trofozol- 
tas, ela fica estocada em granulos citoplasmicos, enquanto nos 
merozoltas localiza-se nas roptrias e micronemas. 

Essa protelna tem propriedades singulares, pois causa a ex- 
tensao e a invagina^ao das membranas celulares. Sendo insolu- 
vel e inativa em pH fisiologico, ela 6 ativada por uma mudan^a 
desse pH e parece desempenhar papel relevante na penetra^ao 
dos merozoltas no interior das hemacias. 

Lipfdios 

Dos poucos dados disponlveis, pode-se deduzir que os plas¬ 
modios possuem acentuada capacidade para sintetizar esses ma- 
teriais, pois os lipfdios constituent cerca de 39% do peso scco do 
parasito (P. knowlesi). Colesterol e outros produtos nao-saponifi- 
cavcis representam a quarta parte dessa fratjao. A1 se encontram 
acidos graxos livres, di- e trigliceridios, entre os quais acidos es- 
tearico e oleico (ou um acido graxo insaturado em C ls ). 

Nao se sabe qual o motivo de tao grande acumulo de mate¬ 
rial lipldico. 

Dos fosfogliceridios, constituintes das membranas celulares, 
encontram-se, nas fases intra-eritroclticas, fosfatidilcolina, fosfa- 
tidiletanolamina e fosfatidilinositol, mas nao fosfatidilserina. Os 
parasitos da malaria hidrolisam os fosfogliceridios da celula hos¬ 
pedeira (inclusive a fosfatidilserina), parecendo que essa atividade 
esta relacionada com o aumento da permeabilidade das hemacias 


induzida pelos plasmodios e, atraves dos produtos de hidrolise, 
com a fragilidade dos globulos vermelhos e sua hemolise. 

Acidos Nucleicos 

O metabolismo destes compostos redaciona-se com a sintese 
e o catabolismo das purinas e pirimidinas, bem como sua utili- 
za^ao na constitui^ao do DNA e RNA. 

Nos mamlferos ha duas fontes de nucleotldeos purinicos: 

• a sintese de novo, que tem lug.ir no flgado, a partir de 
glicina, acido formico, C0 2 e aciido aspartico; 

• a via de utiliza^ao dos substratos pre-formados, encontra- 
da em muitas celulas e tecidos. 

Os parasitos ate agora estudados (com duas excajoes, talvez) 
parecem incapazes de sintetizar de novo o anel purlnico e, portan- 
to, precisam encontra-lo ja formado no rneio onde se encontrem. 

Os plasmodios dispoem de tres vias. para formar seus acidos 
nucleicos a partir de precursores: a da hipoxantina, a da adeno- 
sina e a da adenina. A primeira e a mais importante. 

A hipoxantina atravessa a membrana celular do plasmodio 
e e transformada em inosina-monofosfato (IMP) e adenosina- 
monofosfato (AMP), que podem ser interconvertidas em todos 
os outros nucleotldeos purinicos. 

Todos os plasmodios sao capazes de sintetizar suas pirimidinas 
de novo, a partir de glutamina, bicarbonato e aspartato, para formar 
uridina-monofosfato (UMP),convertlve.l nas demais pirimidinas. 

A uridina-monofosfato d transfonnada em desoxiuridina- 
monofosfato (dUMP), que por um pirocesso de metilaqao se 
convene em desoxitimidina-monofosfato (dTMP). 

A enzima que promove a metilaijao requer, como coenzima, 
o N 5 l0 - metileno-tetraidrofolato, que no curso da rea^ao passa 
a diidrofolato. 

Como a forma 9 ao do tetrafolato isegue, em Plasmodium, 
uma via de sintese distinta daquela encontrada nos mamlferos, 
varias drogas que interferem no metabolismo dos acidos folicos 
(sulfonamidas, sulfonas, pirimetamina e proguanil) agem tam- 
bdm como eficientes antimalaricos, por bloquearem a sintese de 
acidos nucleicos dos parasitos. 

CARACTERIZAgAO MORFOLOGICA 
DOS PLASMODIOS HUMANOS 

Plasmodium falciparum 
Formas Pre-eritrocfticas 

Quando injetados por um anofellno, todos os esporozoftas 
evoluem concomitantemente, de modo a produzir uma s6 gera- 
9 ao de formas prd-eritroclticas. Em cerca de 30 minutos, esses 
esporozoltas chegam ao flgado, onde aderem aos hepatocitos, 
gra 9 as & protelna circum-esporozoltica (’CSP) que reconhece mo- 
leculas sulfatadas da membrana dos hepatocitos e al penetram. 

O desenvolvimento e rapido. Aos dois dias medem 4 pm, 
mas, no fim do quinto dia, o esquizonte maduro ja alcana 60 
pm e contem 40.000 nucleos. Durante a matura 9 ao, o citoplas¬ 
ma se fragmenta em areas que lembram citomeros multinu- 
cleados e terminam formando os merozoltas pre-eritroclticos, 
medindo 0,7 pm de diametro, que ganham a circula 9 ao e vao 
invadir hemacias (ver Pranchas). 
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Formas Eritrocfticas 

A primeira caracteristica dessa fase esta no fato de encontra- 
rem-se no sangue circulantc apenas as formas jovens dos tro¬ 
fozoftas sangiilneos e os gametocitos maduros; todas as demais 
formas do ciclo esquizogonico sangiilneo evoluem nas hema- 
cias que se encontram nos capilares das vlsceras, geralmente 
adcridas as paredes endoteliais. 

Esta circunstancia se deve a uma altera^ao da hemacia pa- 
rasitada que aumenta sua adesividade a outras hemacias e, 
principalmente, as celulas de revestimento endotelial. Ve-se, 
a microscopia eletronica, que essas hemacias nao sao inteira- 
mente lisas, mas mostram salicncias em sua superffeie. Uma 
escarificaijao da pele demonstra que o mesmo fenomeno ocorre 
nos capilares superficiais, aparecendo entao as formas esquizo- 
gonicas do parasito al situadas. 

Trofozoftas. Em exames a fresco, os trofozoftas de P. falci¬ 
parum mostram-se como forma^oes pequenas, hialinas e anula- 
res, no interior dos globulos vermclhos parasitados. 

Estes contem, muitas vezes, mais de um parasito. 

O trofozofta apresenta movimentos ameboides, se bem que 
nao tao intensos como os observados em P. vivax. 

Depois de fixados e corados, esses parasitos exibem o cito- 
plasma corado em azul intenso,e nao tarda a aparecer pigmento 
escuro no citoplasma (ver Pranchas). 

A forma e a colora^ao da hemacia invadida nao se modifi- 
cam em conseqiiencia do parasitismo, pelo menos quando apre- 
ciadas a luz da microscopia comum. 

A coloraqao pelo Giemsa revela certo numero de manchas 
vcrmelhas, grosseiras e relativamente grandes, que a microsco¬ 
pia eletronica mostrou serem constitufdas por fendas existentes 
no estroma da hemacia, revestidas de membranas e de compri- 
mento variavel. Essas manchas recebem o nome de granula- 
9 oes de Maurer, sendo raramente observadas nas fases iniciais 
do parasitismo da hemacia (quando esta contem apenas trofo¬ 
zoftas jovens). 

As dimensoes de P. falciparum sao bem menores que as das 
outras especies de plasmodios humanos. As formas jovens, em 
anel, medem um sexto a um ter?o do diametro da hemacia. O 
citoplasma azul (pelo metodo de Giemsa), aparece como o aro 
de um anel delgado envoivendo amplo “vacuolo”. Em um pon- 
to de seu contomo, o nucleo (cromatina), fortemente corado em 
vermelho, apresenta-se ora como um bloco redondo, ora com a 
forma de barra, ou ja dividido em dois (ver Pranchas). 

Nas hemacias fixadas a parede dos capilares prossegue a es- 
quizogonia, que termina pela forma^ao de 8 a 32 merozoitas 
(geralmente 8 a 16), ao fim de 36 a 48 horas de evoluqao. 

Gametocitos. Por sua forma peculiar, proporcionam outro 
dado importante para o diagnostico de P. falciparum: sao alon- 
gados e curvos (ver Pranchas). 

O macrogametocito, em forma de banana ou de crescente, 
mede 12 a 14 pm de comprimento e tem as extremidades ligei- 
ramente afiladas. Em geral e maior que o microgametocito. 

O citoplasma do macrogametocito toma Colorado azul in- 
tensa, o nucleo e mais ou menos denso, geralmente periferico 
ou excentrico e cercado de granulos de hemozolna. A hemacia, 
distendida pelo parasito, deforma-se, ou rompe-se, deixando-o 
livre no plasma. 

Quanto ao microgametocito, em forma de salsicha, e pouco 
mais curto (9 a 11 pm) e menos encurvado. O citoplasma cora¬ 


se fracamente em azul ou roseo; a cromatina nuclear e difusa e 
centralmente situada e o pigmento malarico esta disseminado 
por todo o citoplasma. 

Os gametocitos surgem pela primeira vez no sangue perife¬ 

rico 6 a 8 dias depois do inicio das crises febris. 

Suas formas juvenis nao costumam aparecer, a nao ser quan¬ 
do se tratc de casos graves, com alta parasitemia, ocasiao em 
que as demais formas esquizogonicas tambem sao encontraveis 
nos exames hematol6gicos. 

Formas Evolutivas no Mosquito 

As formas em crescente do microgametocito, ao chegarem 
ao estomago do inseto (ou a temperature de 21°C, entre lamina 
e lamlnula) arredondam-se e come^am a exflagela?ao 20 minu- 
tos depois. A 33 H C o processo tem lugar dentro de 10 minutos, 
porem a 16°C tarda mais de 100. Os microgametas medem 16 
a 25 pm de comprimento, sao filiformes e trazem a cromatina 
nuclear na sua po^ao media. 

Tambem o macrogametocito arredonda-se, quando no esto¬ 
mago do mosquito. Seu nucleo aproxirna-se da superficie, onde 
se forma um cone de atra 9 ao e por onde penetra o gameta mascu- 
lino. Em meia hora, o zigoto formado ailonga-se em um oodneto 
que mede 11 a 13 pm de comprimento por cerca de 2,5 pm de 
largura. Ele toma Colorado azulada na regiao anterior, onde se 
encontram o nucleo e um ou dois vacuolos, porem e amarelado 
ou rosado na parte posterior, que contem graos de pigmento. 

Ao transformar-se em oodsto, diiminui de tamanho, mas 
cresce em seguida para alcangar 55 pmi no fim da evolu 9 ao, uns 
10 dias mais tarde (a 25"C) (Fig. 15.6). 

Terminada a esporogonia, foram produzidos cerca de 10.000 
esporozoitas alongados e curvos, com as extremidades mais 
finas, e medindo 10 a 12 pm nas preparaqoes fixadas. 

O poder infectante desses esporozoitas, nas glandulas sali- 
vares do inseto, vai decrescendo com o tempo para extinguir-se 
depois de 40 a 55 dias. Eles sao muito senslveis as variafoes da 
pressao osmotica e ao calor mas resistem a alias concentrates 
de quinino ou cloroquina. 

Plasmodium vivax 

Formas Pre-eritrociticas 

Os esquizontes, observados nas infec 9 oes experimentais do 
homem e do chimpanze, medem 40 pm no setimo dia, quando 
apresentam citoplasma basofilo e gramde numero de nucleos. 

Eles completam sua evolu 9 ao no oitavo dia, produzindo 
em torao de 10.000 merozoitas cada um. Cada merozolta livre 
mede de 0,8 a 1,2 pm de tamanho. 

Os hipnozoltas, por outro lado, permanecem quiescentes no 
flgado durante longos perfodos. 

Formas Eritrocfticas 

Trofozoftas. A fresco, o trofozofta jovem de P. vivax apre¬ 
senta-se como um disco arredondado que, em poucas horas, 
manifesta intensa atividade ameboide., no interior da hemacia. 
O nucleo refringente aparece como um granulo brilhante (ver 
Pranchas). 

Decorridas cerca de 2 a 4 horas, come 9 am a acumular-se no 
citoplasma as granula 9 oes de pigmento malarico (hemozolna). 
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Entre 24 e 36 horas 6 quando a movimentagao do parasito al¬ 
canna raaior intensidade, justificando sua vivacidade plenamen- 
te o nome dado a especie: P. vivax. 

Quando comega a esquizogonia, os movimentos reduzem- 
se, o parasito arredonda-se, o pigmento fica concentrado em 
uma pcquena zona, o nucleo divide-se primeiro em dois e de- 
pois novas divisoes nucleares acabam por formar rapida e tipi- 
camente 16 merozoftas, ao termino de 48 horas. Esse niimero 
pode variar um pouco. 

As esquizogonias costumam completar-se durante as horas 
da tarde, em toda a massa sangmnea. 

Em menos de 5 minutos, os merozoftas libertados pelas 
hemacias que se romperam penetram em novas celulas sangiif- 
neas para repetir o ciclo. 

Nas preparagoescoradas (Giemsa),o trofozofta jovem aparece 
sob a forma de pequena massa azul de citoplasma, ovoide ou re- 
donda, com a cromatina densa e fortemente corada cm vermelho 
(ver Pranchas). A grande mobilidade do plasmodio faz com que 
sua forma se tome logo irregular, muito variavel e mesmo extrava- 
gante: algumas vezes, o citoplasma se alonga em prolongamentos 
finos e curvos que imitam aneis completos ou incompletos. 

Quando maiores, os trofozoftas exibem aspectos bizarros, 
espalhando-se por toda a hemacia, onde porgoes do citoplasma 
azul, unidas ao resto do parasito apenas por delgadas pontes, 
parecem blocos independentes e anucleados. Pequenos granu- 
los de pigmento encontram-se disseminados pelo citoplasma. 
Com 16 horas de evolugao, o P. vivax ja ocupa um tergo do 
volume da hemacia. 

Esta ultima, tendo sido modificada pelo parasitismo, tam- 
bem aprcsenta particularidades que ajudam a rcconhecer uma 
infecgao pelo P. vivax: 

a) os eritrocitos parasitados dilatam-se e ficam mais palidos, 
contrastando esses aspectos com os das hemacias vizinhas nao- 
infectadas; 

b) conforme veremos adiante, a membrana celular dos eri¬ 
trocitos parasitados modifica-se e exibe uma fina granulagao 
vermelha, como um pontilhado uniformemente distribufdo, co- 
nhecida como granulagoes de SchiifFner. As granulagoes tor- 
nam-se mais evidentes quando a coloragao da lamina e feita em 
meio ligeiramente alcalino (pH entre 7,2 e 7,4). 

Nos pre-esquizontes, o citoplasma e mais abundante, e os 
granulos de pigmento, maiores e mais escuros. Por vezes, chega 
a ser diffcil distingui-los dos gametocitos. 

A cromatina dos esquizontes varia muito de aspecto, em 
fungao das mitoses que se estao processando. 

Vemos, assim, algumas massas vermelhas e densas, bem 
como outras de tcxtura frouxa, finamente granulosa, ou como 
filamentos estirados entre porgoes nucleares mais compactas. 
Os esquizontes maduros tendem a apresentar contornos mais 
regulares, arredondados, e a ocupar quase todo o volume da 
celula hospedeira. 

Raramente a mesma hemacia contem mais de um parasito. 
A proporgao de globulos vermelhos parasitados varia com a 
intensidade da infecgao inicial e com a duragao da doenga. Nao 
costuma passar de 50.000 o numero de parasitos desta especie 
por milfmetro cubico de sangue, devido a que o P. vivax so 
parasita reticulocitos. 


As rosaceas de P. vivax sao grandes, pois enchem 4/5 ou 
mais do volume da hemacia, com 8 a 10 pm de diametro. Af 
sao visfveis 16 nucleos pequenos (algumas vezes menos, outras 
vezes mais), fortemente corados, corrcspondcndo a outros tan- 
tos merozoftas. 

Gametocitos. Aparecem mais tardo que os trofozoftas, pois 
seu desenvolvimento e duas vezes mais lento. No sangue pe- 
riferico, podemos encontrar tanto as formas juvenis como os 
gametocitos maduros. 

As formas juvenis distinguem-sc dos elementos assexuados 
porque sao densos, sem vacuolos e nao apresentam movimentos 
ameboides. Os gamet6citos maduros tem citoplasma abundan¬ 
te, contomo regular, arredondado, e nucleo grande, com croma¬ 
tina pouco densa. No citoplasma ha muito pigmento malarico. 

Os gametocitos femininos ocupani quase todo o volume 
das hemacias dilatadas (10 a 11 pm de diametro). Costumam 
ser de 3 a 8 vezes mais freqiientes que os masculinos. 

Seu citoplasma cora-se mais fortemente em azul (pelo 
Giemsa), e o nucleo, situado geralmente na periferia, possui 
cromatina relativamentc densa (ver Pranchas). 

Os microgametocitos sao ligeiramente menores e apresen¬ 
tam citoplasma azul-palido. Eles tem (3 nucleo situado central- 
mente e a cromatina frouxa. 

Enquanto a populagao de trofozoftas e esquizontes decai, em 
face dos mecanismos imunoldgicos desenvolvidos pelo hospe- 
deiro, os gametocitos sobrevivem na corrente sangiifnea por 
muito tempo ainda. 

Formas Evolutivas no Mosquito 

Os oito microgametas que se formam em 6 a 12 minutos (a 24 
ou 25“C) medem 20 a 25 pm, sendo maiores e mais ativos que os 
das outras especics. 0 processo e inibid o abaixo de 10°C. 

A fecundagao do macrogameta ocorre 10 a 60 minutos de- 
pois da alimentagao do mosquito. 

O oocineto, de forma irregular, medindo 15 a 20 pm de 
comprimento por 3 pm de largura, cora-se intensamente em 
azul e apresenta vacuolos, alem de pigmento malarico reunido 
geralmente na parte posterior do citoplasma. O nucleo e grande 
e redondo. 

Decorridas 24 a 48 horas, forma-se o oocisto (com diametro 
de 11 a 14 /mi) que, ao completar suei evolugao, no oitavo ou 
nono dia, mede mais de 50 pm. Ele contem de 1.000 a 10.000 
esporozoftas. A distribuigao do pigmento malarico e muito ca- 
racterfstica, nesta especie. 

Quando vivos, os esporozoftas de P. vivax tem 14 pm de 
comprimento, forma delgada e afiladia nas pontas. Depois de 
fixados e corados, sao mais curtos e exibem um nucleo ovoide 
e central que tambem pode ser alongado ou dividido em duas 
massas vermelhas. 

Plasmodium malariae 

Formas Pre-eritrocfticas 

Os esquizontes, com 12 dias e meio de evolugao e medindo 
40 /<m de diametro, contem cerca de 1.500 nucleos. Seu desen¬ 
volvimento e mais lento que o das outras cspecies e provoca 
alteragoes nucleares (dilatagao) nos hepatocitos infectados. 
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Os merozoftas formados sao esfericos e medem cerca de 2 
ftm de diametro. 

Formas Eritrocfticas 

Trofozoftas. A fresco, os trofozoftas de P. malariae mos- 
tram-se muito menos ativos que os de P. vivax, realizando mo- 
vimentos lentos. 

Os parasitos dispoem-se frequentemente em faixa transver¬ 
sal ou enchem quase todo o volume da hemacia. 

No citoplasma, sempre abundante, os graos de pigmento sao 
pouco numerosos, porcm tem maior volume que nos demais 
plasmodios humanos. 

Este parasita cresce mais lentamente que os demais plasmodios 
humanos, pois a realiza^ao do ciclo assexual requer 72 horas. 

Apos coloraQao,a morfologia de P. malariae pode ser carac- 
terizada pelas considera^oes seguintes (ver Pranchas). 

Os trofozoftas jovens sao os que primeiro aparecem na circu- 
lagao e, quando exibem a forma de anel, sao indistingufveis dos de 
P. vivax , ocupando tambem um tergo do diametro da hemacia. 

Seu citoplasma mostra-sc logo mais abundante, e sua forma 
tende a estirar-se em faixas que cruzam o globulo vermelho de 
lado a lado. 

Essas faixas sao muito caracterfsticas, apresentando-se del- 
gadas nos trofozoftas e esquizontes jovens, ou largas nas fases 
mais tardias, podendo ocupar quase toda a hemacia. Tais for¬ 
mas podem simular perfeitamente gametocitos. 

De um modo gerai, o parasitismo pelo P. malariae distin- 
gue-se daquele desenvolvido por P. vivax em vista de P. mala¬ 
riae invadir eritrocitos ja maduros e que mantem, durante todo 
o ciclo esquizogonico, seu diametro e colora^ao normais. 

Assim, as formas evolutivas que preenchcm todo o volume 
da hemacia normal sao menores que as de P. vivax (que lotam 
o espa<jo de hemacias dilatadas). Esta distingao serve particu- 
larmente para identificar os gametocitos de ambas as especies, 
morfologicamente muito semelhantes. 

Nas hemacias com infec?ao por P. malariae nao ha granu- 
la^oes de Schiiffner. Em raras ocasioes, aparecem altera 9 oes 
nas celulas parasitadas, as granula^des de Ziemann, que sao 
maiores e de aspecto mais grosseiro que as de Schiiffner. 

O merocito forma 6 a 12 merozoftas (media 8), dispostos 
como as petalas de uma flor em tomo do citoplasma residual, 
onde fica acumulado todo o pigmento. 

Gametocitos. Sao como os de P. vivax, diferindo apenas por 
seu menor tamanho. Muitas vezes e impossfvel distingui-los 
dos trofozoftas medios. 

Normalmente os microgametocitos superam, em numcro, 
os macrogametocitos; mas a propor 9 ao pode variar segundo as 
cepas. 

Formas Evolutivas no Mosquito 

Tanto os microgametocitos como os microgametas sao me¬ 
nores que os P. vivax, medindo os gametas masculinos cerca 
de 16 pm. 

O oocisto tarda 21 dias (a 25°C) para alcazar seu tamanho 
maximo (40 um) e plena maturidade. 

Mesmo nas infec 9 oes experimentais, apenas um ou dois es- 
porocistos desenvolvem-se no estomago do mosquito, enquan- 
to com P. vivax conseguem-se centenas. 


Os esporozoftas sao grandes e grossos (13 a 14 p m, nas pre- 
para 9 oes coradas), e o nucleo dispoe-s;c como uma barra alon- 
gada e larga, no ter 90 medio desse organismo. 

Plasmodium ovale 

Formas Pre-eritrocfticas 

Os esquizontes maduros medem 70 a 80 um, no nono dia de 
infec 9 ao, e produzem cerca de 15.000 merozoftas cada. 

Estes merozoftas pre-eritrocfticos sao esfericos e tem 1,8 ftm 
de diametro. 

Formas Eritrocfticas 

Os trofozoftas jovens sao grandes e possuem um nucleo redon- 
do e volumoso. As hemacias parasitadas aumentam de tamanho 
precocemente e exibem granula 9 oes de Schiiffner. Seus contomos 
ovalares ou irregulares tem quase sempre a margem denteada. 

Os esquizontes nao chegam a preencher quase toda a hema¬ 
cia, como nas infec 9 oes por P. vivax. Os merocitos formam 6 
a 12 merozoftas (geralmente oito), no fim de cada ciclo de 48 
horas. 

Os gametocitos, que se assemelham aos de P. vivax, tam¬ 
bem se distinguem por apresentarem diametro menor que o do 
gl6bulo vermelho onde se encontram. Os gametocitos imaturos 
sao diffeeis de distinguir do trofozofta maduro. 

Formas Evolutivas no Mosquito 

Gametas e oocineto sao de pequeno tamanho. O oocisto ca- 
racteriza-se pela forma como se distrilbui o pigmento paludico 
no seu interior, formando um desenho em cruz. Quanto aos es¬ 
porozoftas af produzidos, medem 9 a 12 pm. 

Alteragdes Morfolo gicas das 
Hemacias Parasitadas 

Os gl6bulos vermelhos onde se desenvolvcm os plasmodios 
sofrem altera 9 oes morfologicas caracterfsticas que variam se¬ 
gundo a especie de parasito. 

Assim, a microscopia eletronica ievela a presen 9 a de digita 9 oes 
ou protrusoes que se formam na superffeie das hemacias contendo 
P. falciparum ou P. malariae. As saliencias sao ricas em antfge- 
nos parasitarios incorporados a membiana celular do eritrocito. 
Nas infec 9 oes por P.falciparum, essas altera 9 oes contribuem para 
aumentar a adesividade das hemacias entre si ou as celulas endo- 
teliais dos pequenos vasos e explicariani o seqiiestro visceral das 
hemacias contendo trofozoftas maduros, esquizontes e rosace as. 

Elas seriam tambem a razao da forma 9 ao de pequenos em- 
bolos ou de trombos capazes de obliterar a circula 9 ao local. 

No caso de P. malariae, essas anomalias nao se acompa- 
nham do desaparecimento dos parasitos em esquizogonia, na 
circula 9 ao periferica. 

Porem, quando a imunidade do hospedeiro se desenvolve, os 
globulos vermelhos parasitados come 9 am a ser retidos no ffga- 
do, onde formam solidos complexos aim as celulas de Kupffer 
(aparecendo juntas de aderencia entre as membranas plasmati- 
cas celulares). 
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Tais seqiiestros poderiam cxplicar a dura?ao extrema- 
mentc longa das infec?oes por P. malariae, com recidivas 
tardias do quadro cli'nico da doen?a (ver o Cap. 16) e cvasao 
do parasito aos mecanismos imunol6gicos de defesa do hos- 
pcdeiro. 

Os eritrocitos habitados por P. vivax e P. ovale tornam-se 
maiores e mais palidos que os nao-parasitados e apresentam, 
na superfi'cic, pequcnos alveolos cercados dc numerosas vesi- 
culas adjacentes (com aspecto de vesfculas de pinocitose) cujas 


membranas tambem contem antfgenos parasitarios. Os alveolos 
correspondem ao que se descreve habitualmente, cm microsco- 
pia optica, como granulates de Schiiffner. 

As grosseiras granulates de Mlaurer, observadas nas 
hemacias que contem P. falciparum, resultam da produ<;ao 
de estreitas fendas membranosas no citoplasma do eritrocito. 
Fendas citoplasmicas mais discretas sao vistas, com o micros- 
copio eletronico, tambem nas celulas parasitadas por outros 
plasmodios. 
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GENERALIDADES 

A malaria ou paludismo, tambem conhecida por impaludis- 
mo, febre palustrc, febre intermitente ou, em suas formas espc- 
ci'ficas, febre ter 9 a benigna, febre ter 9 a maligna e febre quarta, 
recebe no Brasil nomes popularcs como maleita, sezao, treme- 
deira, batedeira ou, simplesmente, febre. 

A malaria continua sendo uma das mais importantes doen- 
9 as infecciosas, nas regioes tropicais, se bem que as medidas 
de controle e os medicamentos modemos ja tenham reduzido 
muito aquele carater de flagelo da humanidade que antes se lhe 
atribufa. 

O povoamento de muitas regioes do mundo havia sido li- 
mitado, no passado, pela malaria, e surtos epidemicos graves 
chegaram a reduzir popula 9 oes de areas densas, como as da 
Campanha Romana, da Grecia etc., parecendo ter influfdo no 
proprio curso da Historia Antiga, pois a desorganiza 9 ao econo¬ 
mica caracteristica do fim dos imperios levava a decadencia da 
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agriculture e ao abandono das terras, propiciando graves epide- 
mias, nessas areas. 

Em seu apogeu, o numero de casos anuais de malaria che- 
gou a ser estimado pela Comissao de Malaria da India em 100 
milhoes, com 3 milhoes de obitos. Em todo o mundo, os doen- 
tes chegavam a somar 300 a 350 milhoes. Durante a Primeira 
Guerra Mundial, os exercitos foram dizimados pela malaria, na 
campanha da Macedonia, e na Segundia Guerra, sucedeu em al- 
gumas frentes que as baixas por essa parasitose foram maiores 
que as de combate. 

Em 1957, ainda se contavam 4 miiihoes de casos notifica- 
dos, em 125 pafses. As campanhas de erradica 9 ao reduziram 
a extensao geografica e lizeram baixar a prevalencia, nos anos 
seguintes, de modo que, no primeiro semestre de 1971, apenas 
400 mil casos foram diagnosticados, e:m 33 palses. 

No entanto, o problema voltou a agravar-se posteriormente 
de tal forma que, segundo a OMS, o numero de casos notifi- 
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cados em 1977 foi da ordem de 4,88 milhoes na Africa (com 
cerca de 800 mil obitos por ano) e 10,74 milhoes de casos nos 
outros continentes (total: 15,62 milhoes). Esse total subiu para 
16,39 milhoes, em 1978, e manteve-se acima de 15 milhoes de 
1979 a 1981. 

Mas, segundo o “Relatorio Sobre a Saude Mundial” da 
OMS (1998), estimou-se que haviam ocorrido entre 300 e 
500 milhoes de casos clfnicos em 1997, com 1,5 a 2,7 mi¬ 
lhoes de obitos. Nos ultimos anos, varias reunioes intema- 
cionais de organismos tecnicos ou financiadores de progra- 
mas de saude, liderados pela OMS, reafirmaram ser a malaria 
questao prioritaria no mundo e particularmente na Africa ao 
sul do Saara. 

O impacto da malaria varia, qualitativa e quantitativamente, 
de lugar para lugar. Na Gambia, 5 a 10% dos menores de 5 anos 
de idade morrem de malaria. 

Fora da Africa e Nova Guine, eia afeta quase todos os gru- 
pos etarios e, entre os adultos, um simples ataque malarico in- 
capacita para o trabalho durante 2 semanas, em media. 

No Brasil, cerca de 99% dos casos ocorrem na Amazonia, e 
os registrados fora da regiao amazonica sao de pacientes proce- 
dentes de la em 55% dos casos (ver Pranchas). 

INFECTIYIDADE 

Os esporozoi'tas da malaria sao inoculados com a saliva das 
femeas dos anofelinos diretamente nos vasos sangiifneos da 
pele. 

A infectividade dos esporozoftas de Plasmodium vivax, 
para o homem, reduz-se com o tempo de vida do mosquito. 
Assim, em uma experiencia obtiveram-se 90% de resultados 
positivos nas picadas apos tres semanas do im'cio de evolugao 
no anofelino, 66% na quinta semana, 20% na setima semana e 
nenhuma apos 51 dias. 

O fenomeno 6 explicado em parte pelo esgotamento progres¬ 
sive das formas infectantes existentes nas glandulas salivares, 
nas sucessivas operagoes de alimentagao do inseto. Se este e 
mantido em baixa temperatura ou em hibemagao, a sobreviven- 
cia dos esporozoi'tas pode estender-se por varios meses. 

O numero de esporozoi'tas encontrados nas glandulas sali¬ 
vares de um anofelino pode variar entre amplos limites: desde 
uma centena ate varias dezenas de milhares (mais de 68 mil em 
um caso). 

Depois de injetados, a permanencia deles na circulagao tal- 
vez nao va alem de meia hora, sendo transportados passiva- 
mente ate o ffgado, onde sao endocitados pelos hepatocitos e 
passam a multiplicar-se por esquizogonia (ciclo pre-eritroefti- 
co) (ver o Cap. 15). 

O homem e o hospedeiro natural de Plasmodium falcipa¬ 
rum, de P. vivax, de P. malariae e de P. ovale. Somente o P. 
malariae infecta seguramente outros animais (chimpanzes) em 
condigSes naturais. Quanto &s outras especies humanas, tem 
sido possfvel demonstrar experimentalmente sua infectividade 
para o chimpanze, onde evoluem ate a fase eritrocitica; porem 
csta mantem-sc apenas no animal esplenectomizado. 

Alguns autores sugerem que os plasmodios de macacos bra- 
sileiros tenham sua origem em plasmodios humanos. 


Como hospedeiros experimentais, tem sido possfvel adap- 
tar e manter P. falciparum e P. vivax em primatas dos generos 
Aotus (macaco-da-noite) e Saimiri (macaco-de-cheiro ou juru- 
pari), bem como P. malariae cm Aotus. 

Especies dos generos Ateles, Saguinus, Alouatta e Cebus 
tambem se mostraram suscetfveis a plasmddios humanos. 

Os plasmodios de macacos antropoidcs, semelhantes aos das 
especies humanas, sao praticamente destitufdos de infectivida¬ 
de para o homem. 

O mesmo nao se pode dizer de algu ns plasmodios de outros 
sfmios, tais como P. brasilianum, P. inui, P. cynomolgi e P. 
knowlesi, que podem eventualmente irxfectar o homem. 

No entanto, existem poucos casos registrados na literature 
medic a de pacientes que contrafram malaria simiana em con- 
digoes naturais. 

No Brasil, hi registro de um caso com P. simium. 

O poder infectante das diversas especies nao e igual, tanto 
assim que, nas infeegoes mistas, umas: tendem a climinar ou a 
manter latente a infeegao concorrente idas demais. 

A predominance, segundo a ordern decrescente de infecti¬ 
vidade, 6 a seguinte: P. falciparum, P. vivax, P. malariae e P. 
ovale. 

Numa infeegao dupla por falciparum e vivax, a segunda es- 
pecie podera vir a desenvolver-se logo que a outre entrar em 
declfnio ou for suprimida, como nos casos ja observados na 
natureza ou em estudos experimentais. 

RESISTENCIA AO PARASITISMO: 
IMUNIDADE 

A resistencia, na malaria, decorre da interagao de diferentes 
fatores que regulam as relagoes parasito-hospedeiro, dos quais 
varios tem sido objeto de intensa irivestigagao nos ultimos 
anos. 

Os avangos consideraveis feitos recentemente deixam claro 
que muitos fenomenos permanecem ate aqui sem explicagao, a 
exigir novas investigagoes. 

A imunidade na malaria depende tanto de fatores geneticos 
e de mecanismos fisioldgicos inespecfficos, que se opoem a im- 
plantagao dos parasitos no organismo do hospedeiro, como do 
desenvolvimento de imunidade adquiirida humoral ou celular, 
que tendem a bloquear os plasmodios, acelerar sua destruigao 
ou reduzir a suscetibilidade do hospedeiro aos efeitos patogeni- 
cos por eles desencadeados. 

Por razoes didaticas, analisaremos separadamente os feno¬ 
menos que dependem da imunidade natural e aqueles que de- 
correm da imunidade adquirida. 

Imunidade Naitural 

Varia muito de grau, indo desde uma resistencia absoluta, 
que impede determinadas especies de Plasmodium de infec- 
tarem o homem, ate uma resistencia x elativa, que depende da 
capacidade de o organismo hospedeiro mobilizar rapidamente 
seu sistema macrofago-linfoide contra os parasitos. 

O homem e os mamfferos em geral sao resistentes aos plas¬ 
modios aviarios. Coelhos e cobaias res.istem ao P. berghei, que 
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produz inf echoes benignas em ratos, mas mortais em camun- 
dongos. 

Em macacos asiaticos, foram descritas tres ra^as de P. cyno- 
molgi, com base na imunidade cruzada: P. cynomolgi cynomol¬ 
gi, P. c. bastianellii e P. c. cyclops. Sao parasitos do tipo vivax, 
transmitindo-se as duas primeiras facilmente ao homem, por 
picada de mosquito. 

P. knowlesi, que produz no macaco rhesus uma infec^ao gra¬ 
ve, mortal, s 6 desenvolve no homem uma doen^a benigna. 

Alguns fatores de defesa mostram sua prevalencia em deter- 
minadas populacoes humanas. £ fato bastante conhecido que 
certas populagoes negras da Africa Ocidental, principalmente 
na faixa que vai da Mauritania a Republica dos Camaroes, sao 
refratarias ao Plasmodium vivax, que nao e af encontrado. 

Em uma serie de experimentos feitos nos EUA, cepas de P. 
vivax procedentes da America, do Mediterraneo ou do Pacffico 
infectaram 96% dos brancos e apenas 23% dos negros inocu- 
lados. 

Essa imunidade decorre essencialmente de caracteristicas 
geneticas. Alguns dos mecanismos envolvidos tem sido iden- 
tificados, como os relacionados com os sistemas dos grupos 
sangiiineos e a invasao das hemacias pelos merozoftas; ou os 
relacionados com hemoglobinopatias. 

O eritrocito humano, cuja membrana tem sido objeto de cs- 
tudos muito detalhados quanto a sua estrutura molecular, con¬ 
tent cerca de 300 ou mais determinantes de grupos sangiiineos 
diferentes, classificados em varios sistemas jA identificados. 

Como os merozoftas “reconhecem” receptores especificos na 
superficie da hemacia, atraves dos quais desenvolve-se o proces- 
so de penetra^ao do parasito, varios tipos de eritrocitos destitui- 
dos de certos determinantes de grupos sangiiineos foram testados 
quanto a capacidade invasiva de P. knowlesi e de P. vivax. 

Constatou-sc, in vitro, que os eritrocitos humanos do tipo 
Duffy-negativo, Fy (a b), sao refratarios a pcnetra^ao de P. 
knowlesi e de P. vivax e que as pessoas que apresentem o ge- 
notipo FyFy resistem a infecgao pelas duas especies de plas¬ 
modios, enquanto a infec 9 ao e possivel nos individuos Duffy - 
positivos, isto 6 , com fenotipos Fy“ ou Fy b , ambos dominantes, 
ou seus hibridos. O carater FyFy e freqiiente nas popula^oes 
negras, o que explica a ausencia de P. vivax em muitas areas do 
Continente Africano. 

Os receptores para P. falciparum sao diferentes dos de P. 
vivax, pois aquele plasmodio infecta todos os tipos Duffy. 
Somente eritrocitos En(a ) apresentam uma suscetibilidade re- 
duzida (50% em rela^ao aos controles) para P. falciparum. 

Hemacias tratadas com tripsina ou com neuraminidase tem 
a sua suscetibilidade consideravelmente reduzida ao P. falcipa¬ 
rum, enquanto apenas as enzimas proteoliticas que removem 
os determinantes relacionados com o sistema Duffy (quimio- 
tripsina, p. ex.) reduzem a suscetibilidade ao P. knowlesi, nas 
experiencias in vitro. 

Sabe-se, agora, que a glicoforina A e o fator responsavel 
pela liga^ao do merozoita de P. falciparum a membrana da he¬ 
macia e por sua penetra^ao. 

A resistencia a infec 9 ao malarica esta muitas vezes relacio- 
nada com a presen 9 a de hemoglobinas anormais no sangue 
dos pacientes. Essas hemoglobinas atfpicas sao o resultado de 
muta 9 oes geneticas (herdadas como um carater mendeliano) 


produtoras de cadeias peptidicas diferentes dos tipos a e P que 
integram a estrutura normal. 

Certas hemoglobinas anormais sao responsaveis por quadras 
de anemia cronica, pois suas hemacias sao frageis e facilmente 
hemolisadas, tendo uma vida media relativamentc curta. Em 
muitos casos, a vida curta das hemacias pode impedir que o 
ciclo esquizogonico sangtiineo se complete, conduzindo a uma 
redu 9 ao consideravel da parasitemia. Dai a benignidade da in- 
fec 9 ao e sua tendencia para a cura em prazos mais curtos. 

As principais hemoglobinopatias sa o: 

1 ) a drepanocitose ou anemia falciforme, caracterizada pela 
hemoglobina S (ou Hb-S); 

2) a devida a hemoglobina C (ou Hb-C), produzindo ane¬ 
mia, como no caso anterior, mas apenas nos individuos hetero- 
zigotos S-C, que sao mais freqtientes c|ue os C-C; 

3) as talassemias, encontradas na bacia do Mediterraneo, na 
Africa e no Extremo-Oriente, que sao devidas a uma propor 9 ao 
anormalmente elevada de cadeias y (gama) ou 6 (delta) substi- 
tuindo a cadeia (3 na molecula da hemoglobina. 

Na anemia drepanocitica, a hemoglobina oxigenada (oxi- 
Hb-S) e altamente soluvel, tal como a hemoglobina normal; 
porem a desoxi-Hb-S tende a polimerizar-se ou a formar agre- 
gados ordenados que deformam as hemacias. 

A tensao de O, e, portanto, um primeiro fator dessa modi- 
fica 9 ao estrutural; outros fatores sao os que modificam a afi- 
nidade da hemoglobina pelo oxigenio, como o pH, o nivel de 
metemoglobina etc. 

Os parasitos da malaria, segundo estudos in vitro com o P. 
falciparum, lcvam as hemacias parasitadas a deformarem-se 
mais facilmente ao provocarem um abaixamento do pH intrace- 
lular e do potencial de oxigena 9 &o da liemoglobina. Os cristais 
de lib que entao se formam perfuram como agulhas a membra¬ 
na da hemacia c determinant sua Use. 

Uma baixa do conteudo da hemacia em potassio tambem 
parece contribuir para a morte dos plasmodios. 

As hemacias falciformes sao logo fagocitadas. 

A resistencia ao parasitismo foi encontrada tambem em indi¬ 
viduos que apresentam outro defeito g;enetico: a deficiencia de 
glicose-6-fosfato-desidrogenase (G 6 PD), nas hemacias. Essa 
condi 9 ao parece interferir no mecanismo oxidativo da via das 
pentoses e prejudicar o crescimento do plasmodio. 

Ha ainda outros mecanismos de resistencia que nao encon- 
traram ate aqui uma explica 9 ao. Entre as linhagens de camun- 
dongos suscetiveis, sempre se observa cerca de 1 % de animais 
refratarios ao P. berghei. Tal resistencia aumenta com a idade. 

Do mesmo modo, algumas pessoas conseguem permanecer 
indenes, em areas malarigenas, nao obstante os reiterados ata- 
ques dos anofelinos; e outras so apresentam os quadras mais 
benignos da doen 9 a. 

Essa resistencia, provavelmente, 6 o produto de uma sele 9 ao 
natural no seio de popula 9 oes longamente submetidas a prova 
do parasitismo pelos plasmodios. 

Quanto a fatores fisiologicos, sabe-se que ratos e camundon- 
gos postos em dieta ISctea resistem muito mais ao P. berghei. A 
mesma dieta protege macacos contra P . cynomolgi e P. knowle¬ 
si. Esse efeito, no entanto, pode ser abolido com a administra- 
9 S 0 de acido p-aminobenz 6 ico, que 6 um fator de crescimento 
indispensavel aos plasmodios e inexistente no leite. 
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Imunidade Adquirida 

Varia com a especic, a linhagem e o numero de parasitos 
inoculados; varia tambem com o grau e a dura^ao da infec 9 ao. 
Depende, por outro lado, das condiqdes do paciente, inclusive 
de seu estado nutricional, das condi^oes de repouso ou fadiga, 
do uso de medicamentos etc. 

A imunidade adquirida nas regioes hiperendemicas pode 
ser passiva, durante os tres primeiros meses, nas crian 9 as que 
receberam das maes, por via placentaria, as imunoglobulinas 
IgG especfficas. E possfvel que a resistencia nesse periodo seja, 
ainda, aumentada pela dieta lactca (amamenta^ao). 

Por outro lado, 6 possivel que uma imunidade humoral, her- 
dada pela crianqa, concorra para retardar o desenvolvimento de 
sua propria imunidade antiparasitaria e, desse modo, responde- 
ria pela alta parasitemia e pelos sintomas mais graves da mala¬ 
ria na infancia. 

Tolerancia Clinica. Em areas de intensa transmissao de 
malaria, na Africa, crian^as com mais de 5 anos de idade (so- 
bretudo entre 5 e 10 anos) abrigam densidades tao elevadas de 
Plasmodium falciparum no sangue, que nao seriam suportadas 
por pessoas procedentes de regioes nao-endemicas; e, no entan- 
to, nao apresentam manifestaqoes sintomaticas. 

O estado de tolerancia instala-se antes que a imunidade anti- 
malarica se tenha tornado eficiente. Esta imunidade chega a ser 
muito eficaz contra os parasitos, anos depois, parecendo que 
so se mantem enquanto o indivfduo continuar a ser inoculado 
pelos mosquitos anofelinos infectados. 

Caso contrario a imunidade declina rapidamente e toma o 
organismo vulneravel a uma nova infecqao, como se observa 
em regioes onde a transmissao e interrompida durante muitos 
meses. 

Pensa-se que a capacidade de desenvolver tolerancia contra 
a malaria diminui em funqao da idade. 

Produ^ao de Anticorpos. A importancia dos fatores humo- 
rais foi demonstrada experimentalmente pela proteqao passiva 
conferida a hospedeiros suscetfveis que receberam globulinas 
ou soro de doadores imunes. 

No cntanto, em pacientes infectados por P. falciparum, a 
presen^a de altos tftulos de anticorpos nao impede o parasito de 
reproduzir-se, de modo que o tratamento quimioterapico segue 
sendo imprescindivel. 

Por meio de marcadores adequados ja se podem distinguir 
os anticorpos protetores dos nao-protetores (mas que, aparente- 
mente, “reconhecem" as mesmas estruturas parasitarias). 

Diferentes tdcnicas imunologicas permitem demonstrar nas 
infecQoes malaricas a presenqa de anticorpos que dao reaqoes 
cruzadas com plasm6dios de outras especies ou variedades. Mas 
os testes de mais alta especificidade, como os de aglutina^ao de 
hemacias parasitadas (com esquizontes) ou de precipita^ao pe- 
riesporozoi'tica, demonstram a existencia de anti'genos que nao 
originam rea 9 des cruzadas com outras especies ou estirpes e 
que sao, mesmo, exclusivos de cada fase do ciclo evolutivo de 
um Plasmodium determinado. 

Posto que a imunidade na malaria e espdcie-especifica e 
fase-especi'fica, conclui-se que os antigenos que induzem pro- 
teqao devam ser diferentes de Plasmodium a Plasmodium e em 
cada fase do ciclo evolutivo. 


Tambem os ensaios de vacina 9 ao, em macacos, evidencia- 
ram a especificidade, para cada estadio parasitario, da prote 9 ao 
conseguida. 

A aquisigao gradual de uma imunidade protetora, por pesso¬ 
as expostas a malaria em areas de alta endemicidade, e dirigida 
contra a fase sangiiinca. Ela requer varios anos de exposiqao 
para assegurar, aos individuos que sobrevivem, larga prote 9 ao 
contra os efeitos morbidos e quase completa elimina 9 ao dos 
riscos de mortalidade devida aos plasmodios. Mas ainda que 
o mvel de anticorpos continue a crescer, raramente se alcana 
uma proteqao total. 

A maioria dos adultos continua a ter parasitos circulando no 
sangue durante longos periodos. Essa imunidade nao interfere 
na produ 9 ao de gamctocitos, senao pela redu 9 ao consideravel 
dos trofozoitas sangiii'neos, a partir dos quais eles sao forma- 
dos. Como a gametocitogenese ocorre inteiramente no interior 
dos globulos vermelhos, a resposta imunologica do hospedeiro 
contra as formas sexuadas e minima ou nula, nao interferindo 
portanto na infectividade desses pacienites cronicos para os ano¬ 
felinos da regiao. 

Mecanismos Imun ologicos 

Os estudos feitos em animais, mediante tecnicas de vaci- 
na 9 §o, permitiram constatar que o processo imunologico na 
malaria envolve diferentes mecanismos, interdependentes, que 
compreendemos ainda muito pouco. 

Esquematicamente vamos resumi-los como sendo humorais 
(por meio de anticorpos) e mediados pior celulas (em que estas 
colaboram com os anticorpos ou elafcoram substancias ativas 
distintas dos anticorpos). 

Mecanismos Humorais. iniciando-se com as primeiras es- 
quizogonias sangtiineas, e a intervalos regulares, uma grande 
quantidade de antigenos parasitarios e lanqada na circulaqao, 
compreendendo desde os corpos residuais dos merocitos ate 
as glicoprotefnas da superficie externa, dos merozoftas que sao 
abandonadas por ocasiao da penetra 9 ao destes nas hemacias. 

Outros produtos do catabolismo sao tambem eliminados no 
meio interno. Muitas substancias estranhas ao organismo hos¬ 
pedeiro aparecem como resultado da morte e destru^ao dos pa¬ 
rasitos bem como das hemacias por eles invadidas. 

Dentre as varias protemas parasitarias destacadas como an- 
tfgenos (e estudadas como candidatas a vacinas para os seres 
humanos, desde 1936), nenhuma mostrou-se capaz de conferir 
prote 9 ao aos individuos expostos a infec 9 ao, em condi 9 oes ex- 
perimentais ou naturais, ainda que tenh am produzido resultados 
animadorcs em animais. 

Um dos aspectos caracterfsticos da infec 9 ao malarica 6 a hi- 
pergamag lobu linemi a. 

Ela e marcada por uma produqao aumentada de IgG, assim 
como pelos nfveis elevados de IgM. J a aos tres anos de idade, 
nas zonas de forte endemicidade, a hipergamaglobulinemia IgG 
e IgM 6 patente. 

Nos adultos, a smtese de IgG chega a ser sete vezes maior 
que em individuos normais. 

No entanto, apenas 5 a 10% das IgG presentes no soro po¬ 
dem ser adsorvidas pelos parasitos da malaria. 
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A abundante produqao de anticorpos nao-especi'ficos, inclu¬ 
sive a de anticorpos heterofilos e auto-anticorpos, sugere que os 
plasmodios devam estimular sua produqao, seja mediante a ela- 
bora^ao de substancias mitogenicas Linfocitarias, seja atraves 
da inibiqao de celulas T supressoras (ver o Cap. 7). 

Mecanismos Celulares. A hiperplasia do sistema macro- 
fago-linfoide e a base da imunidade celular contra os protozoa- 
rios em geral e contra os plasmodios em particular. 

A fagocitose e, em verdade, o principal dispositivo de defe- 
sa do organismo contra esses parasitos. Apos cada esquizogo- 
nia, muitos merozoitas sao fagocitados e destruidos, e o mesmo 
sucede com muitas hemacias parasitadas. 

Esse trabalho de limpeza desenvolve-se principalmente no 
baqo, que aumenta consideravelmcnte de volume (esplenome- 
galia), assim como no figado e na mcdula 6ssea, onde o sistema 
fagocitico mononuclear (SFM) e tambem abundante. 

O ritmo de fagocitose encontra-se bastante aumentado. 

A hiperplasia do SFM e a eritrofagocitose na malaria eram 
interpretadas, no passado, como simples fenomenos de fago¬ 
citose. 

Estudos mais recentes mostraram que a recupera^ao, nessa 
parasitose, 6 timo-dependente, pois ratos timectomizados de- 
pois de nascer nao conseguem veneer a infeeqao por P. berghei, 
como o fazem os ratos normais. 

O mesmo sucede com camundongos geneticamente priva- 
dos desse orgao (linhagem nu/nu), que sucumbem ao parasitis- 
mo por P. yoelli, ao passo que animais normais desenvolvem 
inf echoes autolimitantes. 

A falta de linfocitos T, nesses e noutros casos, pode ser cor- 
rigida com enxertos de timo, restabelecendo-se a resistencia 
imunoldgica dos roedores submetidos a infeeqao malarica. 

A falta de linfocitos B (provocada pela injecao de anti¬ 
corpos contra as cadeias m das imunoglobulinas, nos animais 
recem-nascidos) tambem impede a defesa contra os plasmo¬ 
dios. No entanto, nestes animais, sem linfocitos B mas com 
celulas T, se a infec<;ao for contida com cloroquina, a imuni¬ 
dade acabara por produzir-se, o que sera impossfvel sem os 
linfocitos T. 

Os linfocitos de indivfduos que haviam tido malaria em pra- 
zos variando entre um mes e 15 anos (muitos dos quais ja nao 
possuiam anticorpos circulantes contra plasmodios) respondem 
in vitro a present a de baixas concentrates de antigenos para- 
sitarios, multiplicando-se ativamente. 

Os mecanismos pelos quais os linfocitos T participam da 
destruiqao dos plasmodios sao varios: como celulas auxiliarcs 
dos linfdcitos B (aumentando a resposta humoral), como ativa- 
dores de maerdfagos ou de celulas NK (natural killer cells) ou, 
ainda, pela produ?ao de substancias capazes de agir sobre os 
esquizontes, no interior das hemacias. 

A interaqao anticorpo-celula imunocompetente parece ser 
fenomeno importante nos mecanismos de defesa antimalarica. 

Macrofagos provenientes de pacientes imunes sao mais 
aptos a fagocitar merozoitas do que macrofagos de indivi- 
duos normais. Esse aumento da atividade fagocitaria relaciona- 
se unicamente com os merozoitas e e mediado por anticorpos 
especificos. Assim, a incubaqao de macrofagos de indivfduos 
normais com imunoglobulinas de soros imunes tambem poten- 
cializa a atividade fagocitica desses macrofagos. 


Conforme vimos anteriormente (Cap. 15), as hemacias pa¬ 
rasitadas apresentam antigenos especiicos do Plasmodium em 
sua membrana c, portanto, podem ser reconhecidas pelo siste¬ 
ma imunologico do hospedeiro. 

A degeneraqao de parasitos dentro de eritr6citos circulantes 
tern sido registrada por numerosos observadores, principalmen¬ 
te na fase de declinio da infecijao. 

Qualquer que seja sua causa, esse fenomeno e distinto da- 
queles promovidos pela aglutinaqao das hemacias ou sua op- 
sonizaijao e conseqtiente aumento da fagocitose. Uns e outros 
vem somar-se & a?ao direta dos anticoi-pos sobre os merozoitas 
livres no plasma, bloqueando sua capacidade de penetrar em 
novos globulos vermelhos. 

Linfocinas tambem podem estar envolvidas na imunidade 
especifica contra as formas intra-hepaticas do parasito. 

O interferon gama (IFN-y), ou interferon imune (fabrica- 
do por celulas T ativadas pelo antigeno), mostrou-se capaz de 
inibir o desenvolvimento do Plasmodi/m dentro do hepatocito, 
em modelos experimentais com murinos e simios. 

A participaqao da imunidade celular pode ser tambem de- 
monstrada pela reaqao de hipersensibillidade retardada. 

Animais imunes, quando inoculados subcutaneamente na 
pata com hemacias parasitadas por plasmodios da mesma espe- 
cie, desenvolvem dias depois uma tumefaqao local duradoura. 

Em areas de malaria hiper- ou holoendemica, onde os ha- 
bitantes sao picados freqiientemente por mosquitos infectados, 
constata-se a aquisigao progressiva do imunidade, de forma a 
apresentarem os pacientes infecqoes assintomaticas ou formas 
benignas da doenqa. 

Essa situaqao e frequente na Africa. 

Mas, no Brasil, encontrou-se, em 1995, 70% de casos as- 
sintomaticos entre garimpeiros de Mato Grosso e 64,8% em 
populates nativas de Rondonia (2002!), assim como 20,4% de 
assintomaticos na populaqao extrativista do medio Rio Negro 
(em 2004). 

Tais pessoas, geraimente gametofoi'as, mas que nao buscam 
tratamento, constituem fontes importantes para a infeeqao dos 
anofelinos da regiao. 

PATOLOGltA 

Mecanismos Patogenicos 

A malaria e doen?a sistemica que provoca alteraqoes na 
maioria dos orgaos, variando porem sua gravidade dentro de 
amplos limites, desde as formas benijpias ate as muito graves 
e fatais. 

Alem dos fatores pessoais de que depiende a gravidade da in- 
feeqao, admite-se que caracteristicas geneticas de determinadas 
estirpes dos parasitos possam ter influencia. 

Em certas regioes a freqiiencia de casos graves de terqa ma¬ 
ligna e maior que em outras. Assim, no Estado de Orissa (India) 
ocorrem 50% dos obitos por malaria cerebral, quando sua po- 
pulaqao corresponde a 4% apenas da popula 9 ao do pais. 

Em alguns lugares da Africa, constatou-se que a frequencia 
de formas graves estava relacionada com a capacidade poten- 
cial do P. falciparum de induzir a produi^ao, in vitro, de TNF 
(“fator de necrose tumoral”). 
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Ha tambem evidencias de que a gravidade da malaria tem 
relaqao com genes localizados no locus do sistema principal 
de histocompatibilidade (MHC) da classe 1 e da classe II e com 
genes que codificam a produijao de TNF (localizados tambem 
no locus do MHC humano). 

Na Africa Ocidental encontrou-se correlaijao altamente sig- 
nificativa entre o alelo B53 (MHC classe I) e prote<;ao contra 
malaria cerebral ou anemia, o qua! reduz de 40% o risco de 
sucumbir por essas patologias. 

O alelo DR1302 (MHC classe H) protege do mesmo modo 
contra a anemia, mas nao contra a malaria cerebral. 

Por sua vez, o gene de TNF, que apresenta polimorfismo, 
quando homozigoto para seu alelo TNF-2 aumenta o risco de 
malaria cerebral e de seqiielas neuroldgicas. 

Em geral, a principal a?ao patogenica dos plasmodios e exer- 
cida pela anoxia dos tecidos, devida a reduqao da capacidade de 
transporte de oxigenio pelo sangue. 

A ela somam-se as perturba^oes locais do fluxo circuiatorio 

e um aumento da glicdlise anaerobia nos tecidos. 

A anoxia e uma decorrencia da destrui^ao intra- e extra- 
vascular de elevado numero de hemacias, parasitadas ou nao. 
Parte de tal destrui^ao ocorre quando os me rod to s (rosaceas) 
se rompem. No entanto, os macrofagos sao capazes de fagocitar 
nao s6 esses restos celulares, como eritrocitos inteiros conten- 
do parasitos ou nao, pois demonstrou-se que na superffcie das 
hemacias encontram-se imunocomplexos, com complemento, 
adsorvidos pela membrana. 

0 complemento destes complexos 6 capaz de danificar a 
membrana celular, mesmo em celulas sangtimeas que nao con- 
tenham plasmodios, alem de participar do mecanismo de citoa- 
derencia e de facilitar a fagocitose. 

A destruigao de hemacias normais por processos auto-imu* 
nes corresponde a uma hipotese alternativa atraente para expli- 
car a anemia da malaria, que nao guarda rela^ao com o grau de 
parasitismo e, muitas vezes, aparece quando a parasitemia ja 
se tomou negativa. A redu^ao da taxa de hemoglobina come 9 a 
desde os primeiros dias de febre e se toma evidente ao fim de 
uma semana. Valores da ordem de 4 a 5 g% podem ser devidos, 
em parte, a hemodilu^ao. 

A circulatjao cerebral esta aumentada (devido a vasodilata- 
9 ao por hipertermia, anemia, hipoxia, acidose ou libera 9 ao de 
NO causada pelo TNF) e se associa a uma hipertensao intracra- 
niana, que pode levar ao 6bito. 

Convulsoes e outros disturbios neurologicos acompanham, 
muitas vezes, essa hipertensao ou tem outras causas. 

Em certas areas a circulagao 6 perturbada por vasoconstri- 
9 ao arteriolar e dilata 9 ao capilar, que agravam a anoxia local 
(hiperatividade do simpatico, controlavel por bloqueadores 
adrenergicos). 

Hemorragias petequiais sao mais freqiientes no cerebro, 
nos olhos e no aparelho digestorio, em infec 9 oes por P. fal¬ 
ciparum. 

Na ter 9 a maligna, a aderencia das hemacias parasitadas a 
outros eritrocitos e ao endotelio micro vascular e venulas pos- 
capilares do cerebro e facilitada pelas protrusoes digitiformes 
e pela presen 9 a al de antlgenos (PfEMP-1, isto e, “protemas 
de membrana de eritrocitos infcctados por P. falciparum ”) 
que se ligam a receptores da membrana das cdlulas endote- 


liais (ICAM-1 e CD36, cuja abundancia nas celulas endote- 
liais cerebrais 6 induzida, na malarial, pela alta produ 9 ao de 
citocinas). 

Juntamente com leucdcitos e plaquetas, essas hemacias po¬ 
dem concorrer para a obstru 9 ao de pequenos vasos e, conse- 
qtientemente, para a anoxia tissular on para as necroses isque- 
micas focais. 

A fun 9 ao das citocinas na patogenese da malaria humana 
vem sendo estudada, tendo-se encontrando reia 9 ao positiva en¬ 
tre a concentra 9 ao de TNF-a e os acessos febris. O aumento ou 
diminui 9 ao desse fator precede de 30 minutos o come 90 e o fim 
da febre, na ter 9 a benigna. Ele age s6 ou associado com outros 
mediadores soluveis (radicais-livres do oxigenio, NO etc.) e 
com produtos parasitarios. 

A produ 9 ao de TNF-a pelos macrofagos ativados e de outros 
mediadores (como o IFN-y pelos linf6c;itos T/CD4 ') e induzida, 
aparentemente, por substancias liberaclas com a ruptura das ro¬ 
saceas (possivelmente, o glicosil-fosfatidil-inositol ou GPI), no 
fim de cada esquizogonia. 

O II-N -y e um potente sinergista n.a ativa 9 ao de monocitos 
para produzir TNF e outros compostos soluveis com proprie- 
dades patogenicas. 

Segundo alguns autores, os mecaniismos executores de que 
as citocinas sao mediadoras envolvem principalmente a produ- 
9 ao de oxido nitrico (ou NO) a partir de arginina. 

O NO pode ser produzido atraves die duas vias enzimaticas: 
a) uma, mediante a NO-sintetase dependente de calcio, operan- 
do nas sinapses e que dispoe de mecanismo auto-regulador; b) 
outra, mais importante em patologia, gra 9 as a NO-sintetase ati- 
vada por citocinas, que pode elevar o leor de NO ate mil vezes 
e prolongar sua a 9 ao. 

Uma de suas conseqiiencias scria o bloqueio das sinapses 
nervosas e perda temporaria da conscicncia. 

Tambem a imunossupressao obsen'ada na malaria pode es- 
tar relacionada com a produ 9 ao de NO que agiria bloqueando a 
slntese de DNA nos linfdcitos e, portainto, a sua multiplica 9 ao. 

Alem da carencia de oxigenio devida a destrui 9 ao ou as al- 
tera 9 oes eritrocitarias, as modifica 9 oes das paredes vasculares 
e as perturba 9 oes circulatorias nos tecidos, outro fator de ano¬ 
xia histiotoxica desenvolve-se no interior das proprias celulas. 
Assim, a fosforila 9 ao oxidativa das rnitocondrias hepaticas e 
inibida pelo soro de pacientes com malaria aguda. 

Os paroxismos do acesso malarico aumentam o impacto 
dessas dificuldades pela eleva 9 ao do quociente metabolico e 
maior necessidade de um rapido processo oxidativo. 

Algumas dificuldades provem direl:amente do metabolismo 
dos parasitos, como o elevado consumo de glicose, com redu- 
9 ao conseqtiente das reservas de glicogenio hepatico; consumo 
de metionina e outros aminoacidos, do vitaminas, fosfatos etc. 
Grande parte dos materials necessarios aos plasmodios, no en¬ 
tanto, e retirada diretamente das hemacias. Estas sao, por assim 
dizer, consumidas pelos parasitos. 

Do seu catabolismo resulta o lan 9 amento na circula 9 ao do 
organismo hospedeiro de quantidades crescentes de acido lati- 
co, hemozofna e detritos celulares representados pelo citoplas- 
ma residual dos merocitos e pelos restos de hemacias destruf- 
das. Mas o aumento do acido latico no liquor, observado em 
quase todos os casos de malaria cerebral, parece devido tam- 
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bem a predominancia da glicolise anaerobia nos tecidos, face a 
deficientc oxigena<;ao. 

A hipoglicemia ocorre em dois grupos de pacientes com 
infecqao por P. falciparum ; aqueles com formas graves e as 
mulheres gr&vidas ou que tiveram crian^as recentemente. Ela 
resulta de um suprimento reduzido de glicose (disturbios da 
glicogendlise e da gliconeogenese hepatica, como resultado da 
hiperinsulinemia, da acidemia e da propria disfun 9 ao hepati¬ 
ca) e de uma demanda aumentada (pela hiperinsulinemia, pelo 
metabolismo anaerdbio dos tecidos e pelo metabolismo dos pa- 
rasitos). 

Note-se que a quinina e um poderoso estimulante da secre- 
9 ao de insulina pelas ilhotas de Langerhans e pode agravar a 
hipoglicemia. 

No momento da ruptura das rosaceas, que tem lugar sincro- 
nicamente, eleva-se de subito a taxa de K' sangtimeo e ha uma 
queda do Na + . Os cloretos sofrem alteraijoes e o P esta em geral 
diminuido. 

A redu 9 ao do C0 2 e atribufda ao consumo de bicarbonato 
para neutraliza 9 §o do acido latico. Nas infec 9 oes pesadas isso 
conduz a uma redu 9 ao do pH sangiiineo. 

O pigmento lan 9 ado na circula 9 ao e fagocitado pelos leucd- 
citos, pelos macrofagos e pelos demais elementos do sistema 
fagocitario. Muito lentamente ele e transformado em hemossi- 
derina, para posterior reutiliza 9 ao do Fe pelo organismo. 

O acumulo de hemozoina nos tecidos, principalmente nas 
formas cronicas da malaria, leva a uma pigmenta 9 ao escura dos 
orgaos, especialmente daqueles mais ricos em elementos do 
SFM ou daqueles que, como o encefalo, revelam facilmente a 
pigmenta 9 ao malarica, devido a sua cor propria. 

A hemoglobina das hemacias destruidas, que nao foi me- 
tabolizada pelos plasmddios, e transformada em bilirrubina e 
excretada pelo figado, voltando o Fe ao seu pool de reserva. 

Na fase eritrocitica da infec 9 ao, constata-se a presen 9 a dos 
antigenos que integram as varias formas do parasito, mas tam- 
bem a existencia de antigenos parasitarios soluveis, que circu- 
lam no plasma, ou que se manifestam na superficie da membra- 
na das hemacias, parasitadas ou nao. 

Os antigenos malaricos soluveis encontram-se no sangue 
durante as infec 9 oes e nas primeiras semanas depois da cura. 

Eles representam um alvo potencial para testes alternati¬ 
ves que permitam o diagnostico de infec 9 oes subclinicas, bem 
como a triagem de doadores de sangue. 

Na malaria experimental de camundongos, a determina 9 ao 
dos titulos mostra haver uma rela 9 ao cinetica entre o apareci- 
mento dos antigenos soluveis, a produqao de anticorpos e a for- 
magao subseqiiente de complexos imunes. 

Depdsitos formados por IgM foram revelados por imunoflu- 
orescencia nos glomerulos renais, desde o terceiro dia. A partir 
da segunda semana, os cortes histologicos mostram depositos de 
imunocomplexos contendo IgG e complemento (C3). No inicio, 
a depos^ao de imunocomplexos e focal mas durante as recrudes- 
cencias e recaidas tende a tomar-se generalizada e difusa. 

A nefrite produzida pela febre quarta (Plasmodium mala- 
riae) 6 mediada por complexos imunes. 

No cerebro, dep6sitos de IgM foram demonstrados apenas 
nos plexos coroides, mas sua fun 9 §o na malaria cerebral ainda 
nao esta esclarecida. 


Altera^oes Anatomo- e Fisiopatologicas 

Nos diversos orgaos e tecidos obseirvamos as seguintes mo- 
difica 9 oes: 

1. Sangue. Destru^ao das hemacias, correspondendo a um 
dos aspectos mais salientes da patologia da malaria. Mesmo nas 
infec 9 oes benignas, o numero de globulos vermelhos destrrn'- 
dos e consideravel e tende a levar, caso a doen 9 a se prolongue, 
a certo grau de anemia. Nas infec 9 oes pesadas, a anemia ins- 
tala-se rapidamente, ainda na fase agnda da molestia, pois em 
cada esquizogonia eritrocitica podem e star envolvidos 0,5 a 1% 
das hemacias, na ter 9 a benigna; ou 2 ;a 25% na ter 9 a maligna, 
raramente mais. 

Nos casos de P. malariae e de P. ovale, a parasitemia e sem- 
pre mais baixa. 

Observa-se que nem sempre ha pamlelismo entre a parasite¬ 
mia e a anemia resultante. Varias explica95es tem sido aventa- 
das para explicar o fato. 

Entre elas encontra-se a que atribui a presen 9 a de antigenos 
parasitarios adsorvidos ou incorporados a estrutura da mem- 
brana dos globulos vermelhos, ou a alt era 9 oes das proteinas da 
propria hemacia, o desenvolvimento de rea95es imunologicas 
que ievariam a produ 9 ao de hemolisinais, aglutininas ou opsoni- 
nas que intensificariam a hemolise ou .a eritrofagocitose. 

O quadro hematico pode apresentar tambdm reticulocitose 
(moderada no inicio e pronunciada deptois), poiquilocitose, ani- 
socitose, policromatofilia e granula 9 oes basofilas. 

Com a diminui 9 ao do numero de eritrocitos, surgem feno- 
menos de anoxia, tanto mais que as hemacias atualmente para¬ 
sitadas cedem todo seu oxigenio ao metabolismo do parasito. 

Hipoproteinemia, aumento da permeabilidade capilar e ede¬ 
ma acompanham a anemia e a anoxia dos tecidos. 

Na ter 9 a maligna, al6m de ocorrerem esses fenomenos com 
particular intensidade, surgem outras complica 9 oes decorrentes 
de altera 9 oes da superficie das hemacias e forte tendencia das 
mesmas a se aglutinarem, constituindo pequenos embolos; ou 
a aderirem em grande numero & superficie dos endotelios vas- 
culares, principalmente no sistema nervoso central, no rim e no 
ba 9 o, formando eventualmente pequenos trombos e zonas de 
enfarte. No sistema nervoso, dai decoirrem manifesta 9 oes neu- 
rologicas as mais variadas, cuja gravidade pode ir ate o estado 
de coma e a morte do paciente. 

2. Sistema macrofago-linfoide. Ha hiperplasia dos ma- 
crofagos e demais celulas do SFM que ficam abarrotadas de 
pigmentos, parasitos e restos celularcss fagocitados, inclusive 
hemacias parasitadas inteiras. 

Todas as fun 9 oes que lhe sao peculiares, incluindo a fago- 
citose, a forma 9 ao de bilirrubina e a produ 9 ao de anticorpos, 
estao exaltadas. 

3. Baco. Nas infec 9 oes agudas mostra-se dilatado, congesto 
e de tonalidade escura. A capsula fica tensa, sujeita & rupmra 
traumatica. 

Nao ha altera95es histologicas especificas, mas capilares e 
seios venosos estao repletos de hemaicias parasitadas, com os 
parasitos em todas as fases evolutivasi, inclusive nos casos de 
P. falciparum. A fagocitose ai e intensa. 

Depois dos surtos agudos, o ba 90 violta ao tamanho e condi- 
9 oes anteriores. Nos casos cronicos, porem, a esplenomegalia 
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6 peraianente; a consistencia do orgao, firme; e a coloragao ten- 
de para um cinza-chocolate, devido ao acumulo de pigmento e 
a redugao da hiperemia. 

Ha hipcrplasia dos elcmcntos histiocitdrios e macrofa- 
gos, que content granulos voluraosos de hemozofna. Ha 
tambem fibrose intersticial, espessamento da capsula e das 
trabeculas. 

4. Figado. Na fase aguda, tambem o figado apresenta-se 
congesto, ligeiramente aumentado de tamanho, porem liso e 
mole. Ao corte, mostra coloragao normal, tendendo para o cho¬ 
colate ou castanho-escuro. 

Nos casos cronicos, ha hepatomegalia, espessamento da 
capsula e consistencia firme do parenquima, que fica castanho- 
escuro (ver Pranchas e Fig. 16.1). 

As alteragoes histologicas sao atribui'veis, em parte, & anoxia 
devida a circulagao lenta atraves dos capilares do 6 rgao. Ila hi¬ 
peremia periportal c, nos sinusoidcs, hipcrplasia das celulas de 
Kupffer que content muito pigmento. Parasitos e hemacias fa- 
gocitadas sao vistos no interior dos macrofagos. Os hepatocitos 
apresentam tumefagao turva, alteragoes nucleares, numerosas 
mitoses e infiltragao gordurosa. 

5. Medula ossea. Alem da congestao, da presen 9 a de grande 
numero de globulos vermelhos parasitados e de ativa fagocito- 
se, notam-se: hiperplasia do sistema fagocftico mononuclear 
(SFM), reagao eritroblastica com grande produgao de reticulo- 
citos (proporcional ao grau de anemia) e inibigao da maturagao 
de granulocitos. 



Fig. 16.1 Diferentes graus de esplenomegalia, segundo a escala de 
Hackett. 1, Bago palpavel somente em inspiragao forgada; 2, limite 
inferior do orgao chegando ate metade da distancia entre o rebordo 
costal e o umbigo; 3, limite inferior entre essa distancia e o umbigo; 4, 
idem entre o umbigo e a metade da distancia deste ao pubis; 5, alem 
dessa medida. 


Com o tempo, vai-se acumulando o pigmento malarico. 

6 . Cerebro. Nos casos fatais, devidos exclusivamente a ter- 
9 a maligna, encontram-se no cerebro congestao e edema, com 
exsudato nos sulcos; fenomenos de anoxia e eventualmente mi- 
croembolias ou tromboses capilares; iparasitos em grande nu¬ 
mero de hemacias fagocitadas, pigmentagao do orgao etc. (ver 
Pranchas). 

Atd recentemente a mortalidade das crian 9 as africanas era 
atribufda principalmente a malaria ceirebral e, menos vezes, a 
anemia. 

Atualmente, considera-se que a importancia da acidose ha- 
via sido subestimada nos pacientes que; morrem entre 1 e 3 anos 
de idade, pois os 6 bitos por anemia tem seu pico nos dois pri- 
meiros anos de vida e os da forma cerebral ocorrem geralmente 
entre os 3 e os 4 anos. 

A diversidade dos quadros ch'nicos da malaria e a variedade 
dos valores obtidos para os multiplos fatores que parecem con- 
diciona-los, tanto em m'vel de comunidade como de indivfduos, 
tem levado a formula 9 ao de diferentes hipotcses e teorias sobre 
sua patologia. 

Mas nao sabemos quao perto estamos de uma explica 9 ao 
desse complexo processo. Pode ser que existam poucas “causas 
basicas”: uma “toxina” unica, uma cascata patogenica predomi- 
nante, um ou dois fatores geneticos pntdisponentes (no homem 
ou no parasito); mas pode ser que existam muitos fatores inter- 
correntes, mecanismos e caracteres subjacentes na patogenese 
da malaria. 

Sao ainda necessarios muitos recursos e muitas pesquisas 
(inclusive pesquisas basicas) para uma compreensao global do 
processo e dos meios mais adequados para seu controle. 

SINTOMATOLOGIA 
Quadro Clinico Habitual 

Na malaria, os sintomas variant com a cspecie e a cepa do 
plasmodio, bem como com a resistencia ou imunidade do pa- 
ciente. Diferem tambem com as regioes geograficas e outros 
fatores. 

0 periodo de incuba 9 ao e tambem muito variavel. Em alguns 
casos a febre surge antes que se poss a demonstrar a presen 9 a 
dos parasitos no sangue; outras vezes, s 6 alguns dias depois de 
confirmada a parasitemia. 

O tempo decorrido entre a inoculaqao dos esporozoitas e o 
aparecimento dos trofozoftas pela primeira vez, nos exames de 
sangue, dcnomina-se periodo pre-patiente. Em estudos estatfs- 
ticos, verificou-se que o periodo pre-patente foi menor que o de 
incuba 9 ao em 60% dos casos, igual em 17% e maior em 23% 
(Fig. 16.2). 

A dura 9 ao da fase pre-ch'nica oscila em tomo de 12 dias na 
ter 9 a maligna (9 a 15 dias de incubagao), 14 dias na terga be- 
nigna (10 a 20 dias de incubagao) e 30 dias na febre quarta 
(incubagao de 20 a 40 dias). 

Nas regioes setentrionais da Euro pa e da Asia, encontra- 
se uma linhagem de P. vivax , considerada por alguns autores 
como uma subespecie (P. vivax hibernans), cujo periodo de in¬ 
cubagao varia de 8 a 13 meses. 
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Fig. 162 Fases de uma infecpao mal&rica. 1 , Perfodo de incubapao; la, periodo pre-patente (exame de sangue negativo); 2, ataque primario 
composto de varios paroxismos; 2a, periodo de hemoscopia positiva; 3, periodo de infecpao latente; 4, recrudescencia (ou recidiva em curio 
prazo); 5, periodo de infecpao latente; 5a, hemoscopia negativa; 6, recidiva clrnica, em longo prazo; 7, cura clrnica; 7a, recidiva parasitologica. 
As recidivas em longo prazo significam que os hipnozoltas, eventualmente existentes no fi'gado, entraram em atividade reprodutiva e seus me- 
rozoltas iniciaram novo ciclo eritrocitario. CPE, ciclo pre-eritrocftico; HIP, hipnozolta. 


INICIO DA DOEN£A 

O aparecimento do ataque primario pode ser retardado em 
individuos que estiveram tomando drogas antimalaricas com 
finaiidade profilatica. Um caso de malaria a P. falciparum ja 
foi descrito cuja sintomatologia comepou tres anos depois de o 
paciente haver abandonado a area endemica. 

Pela mesma razao, o quadra ch'nico e passfvel de profimdas 
modificapoes. 

Antes que surjam os acessos febris tfpicos, o paciente pode 
apresentar sintomas prodromicos que consistem em dores de 
cabepa, mal-estar, dores pelo corpo e ligeira elevapao da tem- 
peratura, especialmente nas infecpdes pelo P. vivax. O im'cio 
costuma ser subito, principaimente com P. falciparum e P. ma- 
lariae. 

O ACESSO MALARICO 

Quando comepa a febre alta, esta pode nao apresentar o 
aspecto que tanto caracteriza a doenpa, sendo, pelo contrario, 
contmua, remitente ou irregular. 

Pode ser diiria, no principio, para assumir um ritmo terpao 
ou quartao dias depois. 

Tres fases podem ser reconhecidas no curso de um paroxis- 
mo ou acesso malarico ti'pico; 

1) Calafrios marcam a primeira fase. O paciente e rapida- 
mente invadido por forte sensapao de frio que o faz buscar co- 
bertores e toda sorte de agasalhos. Esse frio e, no entanto, pura- 
mente subjetivo, porque sua temperatura ja entrou em ascensao. 
Mas nada pode alivia-lo e, ao agravar-se o quadra, o doente 
fica pilido, cianotico, a pele fria, enquanto os dentes come^ar a 
bater e todo o corpo 6 sacudido por tremores de frio intensos e 
incontralaveis. O pulso torna-se rapido e fino, podendo sobrevir 
nausea e vomitos. 

Depois de 15 minutos a uma hora o frio passa. Comeija a 
segunda fase. 


2) Sensa?ao de calor, o rosto afogueado e cefaleia inten- 
sa marcam o novo quadra. A temperature alcan<;a 39 a 40°C, 
podendo chegar a 41 D C. O pulso agora 6 cheio, amplo; a pele, 
quente e seca. Ondas de calor fazem o paciente pedir a retira- 
da das cobertas. Em alguns casos ha delfrio. A situagao per- 
manece estacionaria por duas a quatro horas. Algumas vezes 
mais. 

3) Finalmente, a sudorese aparece, ao raesrao tempo que 
a temperatura cai. A pele umida logo 6 regada por abundante 
transpirapao que empapa a roupa do [taciente e molha os len- 
?ois. Passa a dor de cabepa, e uma semsapao de alivio substitui 
o mal-estar anterior. 

Como resfduo da crise, o doente pode manifestar certo grau 
de fadiga ou, entao, recuperar-se totalinente. 

Por vezes, retoma o trabalho como se nada houvesse suce- 
dido. 

O intervalo apiretico dura ate que se complete um ciclo es- 
quizogonico nas hemacias, repetindo-se o mesmo quadra no 
terceiro dia, ou seja, dia sim, dia nao, no caso de infecpao por 
P. vivax ou P. ovale, e a cada 72 hoiras nas infecpoes por P. 
malariae (Fig. 16.3). 

A irregularidade da febre, no infcio 1 da doenpa, seria devida 
ao assincronismo das esquizogonias. No decorrer do tempo, um 
processo de sincronizapao vai permitir a repetipao dos acessos 
a intervalos regulares. 

Mas, na terpa benigna, observa-se algumas vezes um ritmo 
cotidiano. As crises sobrevem cada 24 horas, o que indica a 
existencia de dois ciclos eritrocfticos independentes e alter- 
nados no tempo: um completando-se nos dias impares, outro, 
nos dias pares. O ritmo cotidiano representa, pois, a soma 
de dois ciclos normais, cada qual com seu intervalo de 48 
horas. 

Se um dos ciclos desaparecer, a cuirva termica passara a ser 
tipica. 
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Fig. 16.3 Curva termica na malaria. Acima, febre terga benigna 
(Plasmodium vivax ou P. ovale), com acessos cotidianos no im'cio e 
ritmo regular, dia sim, dia nao, depois. No grafico inferior, ritmo quar- 
tao, produzido pelo Plasmodium malariae, com acessos espagados de 
72 horas. 

Tambem na ter?a maligna e na quarta podem ocorrer ritmos 
aditivos. Nesta ultima, tres ciclos, cada um atrasado de 24 horas 
em rela?ao ao outro, dao em resultado uma febre diaria. 

O ciclo do P,falciparum 6 menos sincronizado que os demais, 
yisto que as esquizogonias se realizam com intervalos variavcis 
de 36 a 48 horas. Por isso a febre e com frequencia irregular, e os 
paroxismos, mais demorados que nos outros casos. 

RECRUDESCENCIAS E RECAIDAS 

Nas infec?oes por P. vivax, os acessos repetem-se durante 
uma semana, duas ou mais. Depois, tomam-se menos intensos, 
a parasitemia reduz-se consideravelmente e negativa-se; o pa- 
ciente passa bem durante alguns dias ou algumas semanas. Mas 
a febre pode retomar, com igual ou menor intensidade, consti- 
tuindo o que se chama de recrudescencia. 

As recrudescencias correspondem, pois, ao reaparecimento 
em curto prazo de manifesta?oes clinicas, devidas a persisten- 
cia do ciclo hematico e sua reagudizaqao (eleva?ao da para¬ 
sitemia). Distinguem-se das recai'das da malaria porque estas 
ultimas apresentam-se mais tardiamente, por vezes depois de 
meses ou anos de evolu?ao silenciosa do parasitismo (isto e, 
sem ciclo hematico). 

A explicaqao das recai'das foi dada por Moshkovsky, em 
1973, ao distinguir dois tipos de esporozoitas de P. vivax: 

a) o primeiro, com pen'odo pre-patente curto, produz infec- 
?oes que se manifestam clinicamente com menos de 15 dias e 
acompanham-se de recrudescencias, quando nao se faz o trata- 
mento radical; 

b) o segundo produz parasitos que s6 invadem a circula?ao 
sangtifnea apds 6 a 9 meses, como no caso de Plasmodium vi¬ 
vax hibernans, descrito por Nikolaiev, em 1949. 


Admite-se, hoje, que as recai'das resultem da lenta matura- 
?ao de certos esquizontes — os hipnozoitas — nos tecidos. 

O tempo gasto nessa matura?ao 6 determinado pelas carac- 
teristicas geneticas de cada csporozoi'tEi, dentro da popu!a?ao de 
parasitos injetados pelo mosquito. 

Assim se explicam tanto os longos [jeriodos de incuba?ao da 
malaria encontrada na Russia ou na Holanda, como a ocorren- 
cia de recafdas mais precoces ou mais tardias, segundo as cepas 
de P. vivax e de P. ovale. 

O P. falciparum so determina umas poucas recidivas a curto 
prazo, isto 6, recrudescencias do ciclo sangiifneo, nao havendo 
pois o mecanismo de dormencia em seus esporozoitas. 

Quanto ao P. malariae, esse mecanismo estaria tambem au- 
sente, todas as recidivas ficando na dejiendencia da prolongada 
persistencia das formas eritrociticas. 

Estas puderam ser comprovadas em pacientes inoculados 
com sangue parasitado (ciclo hematico) mesmo apos mais de 
520 dias. 0 seqilestro dehemacias parasitadas por P. malariae, 
no figado, ao formar complexos com as celulas de Kupffer 
(ver o Cap. 15), contribuiria para prolongar consideravelmen¬ 
te a infec?ao. Ha registro de infec?oes com a duraqao de 30 
a 40 anos. 

Varia^des Clinicas da Doen^a 

A malaria mostra-se freqtientemente grave em crian?as e 
gestantes, ou em adultos procedentes de dreas nao-endemicas 
(e portanto sem imunidade) que vao trabalhar ou, simplesmen- 
te, visitar zonas com transmissao ativa. 

£ raro que ocorra envolvimento ceinebral nos casos de ter?a 
benigna, se bem que tonturas, vertigens, desorienta?ao transito- 
ria e sincope possam ser observadas. 

Nas crian?as, a febre nem sempre apresenta o ritmo intermi- 
tente, podendo ser ligeira, irregular ou quase continua. As con- 
vulsoes aparecem mais freqiientemente que nos adultos. Nos 
casos prolongados, ha anemia progressiva e grandes aumentos 
do volume do ba?o (esplenomegalia) que, tambem, sao mais 
vezes encontraveis em pacientes de pouca idade. 

A localiza?ao intestinal pode resultar numa forma que lem- 
bra a colera, mas tambdm pode simular apendicite, obstru?ao 
intestinal ou mesmo peritonite. Descre ve-se uma forma algida, 
com hipotermia e subito colapso, geralmente acompanhado de 
vomitos sangtlineos, dores abdominais, enterorragia, anuria e 
caibras musculares. 

As formas cronicas da malaria tomam-se agora cada vez 
mais raras nos paises ou nas regioes ique instituiram seu con- 
trole. 

Mas, no decurso delas, a sintomatcilogia que interrompe os 
periodos assintomaticos reduz-se, muil:as vezes, a certo mal-es- 
tar, dores de cabe?a, mialgias e artralgi as, palpitates, cansa?o, 
insonia e irritabilidade. 

Nas crian?as, a malaria cronica compromete o desenvolvi- 
mento flsico e mental, em vista da anemia cronica, hepatosple- 
nomegalia, perturba?oes do aparelho digestivo e do apetite. 

A febre e recorrente. A evolu?ao faz-se em geral para a cura, 
se bem que possa conduzir tambem a caquexia e as complica- 
?oes fatais. 
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Dois quadras da forma aguda e outros dois da forma cronica 
merecem destaque por sua gravidade: 

MALARIA GRAVE POR PLASMODIUM 
FALCIPARUM 

Sao criterios cllnicos e laboratoriais de gravidade desta es- 
pecie de malaria os seguintes: 

1. Coma malarico: paciente em coma profundo, nao atribul- 
vel a outras causas, persistindo por mais de 30 minutos, apds 
convulsao generalizada. 

2. Anemia grave, normocltica, com hematocrito abaixo de 
15% ou hemoglobina inferior a 5 g/dl, em presenqa de parasite¬ 
mia acima de 10.000 parasitos por milfmetro ciibico de sangue. 

3. Insuficieneia renal: quando a produgao de urina nas 24 
horas e inferior a 400 ml, em adulto (ou 12 ml/kg nas criangas), 
e nao melhora apos reidratato controlada, associada a teor de 
crcatinina maior que 3,0 mg/dl. 

4. Edema agudo do pulmao ou sindrome de angustia res- 
piratoria do adulto. 

5. Hipoglicemia (glicemia menor que 40 mg/dl). 

6. Sangramento espontaneo pelas mucosas orais, nasais, 
gastrintestinais etc. e/ou evidencias laboratoriais de coagula- 
Qao intravascular disseminada. 

7. Choque ou colapso circulatorio: pressao sistolica menor 
que 50 mm Hg, em crianqas entre 1 e 5 anos de idade, ou menor 
que 70 mm Hg em adultos. 

8. Convulsoes generalizadas repetidas, duas ou mais em 
24 horas em periodo afebril (crianqas mais jovens podem ter 
convulsoes febris por outros motivos). 

9. Acidemia, definida por pH menor que 7,2; ou acidose 
com concentraqao de bicarbonate plasmatico menor que 15 
mmol/litro. 

10. Hemoglobinuria macroscopica: lembrar a possibilida- 
de de hcmolise devida a primaquina em pacientes com deficien- 
cia de glicose-6-fosfato desidrogenase (G6PD). 

11. Nos casos fatais, confirmaijao diagnostica pos-morte por 

biopsia cerebral. 

Aliado a esses criterios, tambem sao indicadores sugestivos 
de malaria grave, em potencial, a existencia de alta parasitemia 
(mais de 100.000 parasitos/mm J ), ictericia e hiperemia, bem 
como temperatura axilar superior a 40°C. 

A malaria grave tem sido registrada com maior freqilencia 
durante os surtos epidemicos, em individuos recentemente in- 
fectados, isto e, sem imunidade. Em certas areas endemicas, 
entretanto, tanto cria^as e gestantes como adultos de todas as 
idades e cond^oes podem ser atingidos, tendo-se notado nesses 
casos baixos titulos de imunoglobulinas no soro e no liquor, 
em contrastc com os titulos elevados nos demais membros da 
populaqao local. 

As conseqtiencias cllnicas da malaria perniciosa podem ma- 
nifestar-se atraves de uma variedade de slndromes, segundo os 
orgaos e sistemas mais atingidos. 

As principais sao a malMa cerebral, a malaria aguda das 
crian^as e a das gestantes. 

Malaria Cerebral. As formas com envolvimento cere¬ 
bral ocorridas entre soldados americanos e aliados durante a 
Segunda Guerra Mundial representaram 2,3% de todos os ca¬ 


sos de malaria tratados em determinado hospital. Em algumas 
estatlsticas chegam a 10% dos casos com infecqao por P. fal¬ 
ciparum. 

Elas sao responsaveis por 80% dos 6bitos devidos a malaria 
(ver Pranchas). 

O inlcio da doenqa e gradual ou subi.to. Queixando-se apenas 
de dor de cabeqa, o paciente pode entrar em coma horas depois. 
O coma persistente pode ser precedido> de convulsoes. 

Sinais de meningite sao mais comuns em crianqas. 

Em casos de evolu^ao rapida e drainatica, os principais sin- 
tomas e sinais cllnicos sao febre, cefaleia, confusao mental, so- 
nolencia, vomitos, diarrdia, desidrataqiio, convulsoes e coma. 

Os sintomas variam consideravelmente de um caso para ou- 
tro, muitos deles nao tendo relaqao com os demais: cefaldia, 
vomitos, diplopia e outras perturba^oes sensoriais, ligeira rigi- 
dez de nuca, desorientaqao, depressao, sonolencia, excitaqao, 
convulsoes, dellrios e coma. 

Por outro lado, a sintomatologia muda de um momento para 
outro, surgindo monoplegias, hemiplegias ou disartrias transi- 
torias. Quadras espasticos e flacidos sucedem-se. 

Se, em geral, a malaria cerebral sugere um processo de en- 
cefalite ou de meningite, outras vezes lembra o alcoolismo, o 
tetano, a epilepsia e outras condi<;6es, sem prejulzo de sua va- 
riabilidade. 

Slndromes espinhais e de nervos pKirifericos tambem foram 
observadas. 

A anemia 6 uma caracterfstica constante da malaria grave, 
5% ou mais dos pacientes necessitando transfusoes. 

A ictericia costuma ser conseqtiencia da hcmolise. 

Ao serem hospitalizados, os pacientes apresentam em geral 
hipovolemia (baixa pressao venosa central, hipotensao postu¬ 
ral, oliguria com alta densidade urinaria) c desidratagao (falta 
de turgor cutaneo e tensao ocular diminulda). 

As complicates podem ser multiplas, como o edema pul- 
monar (por sobrecarga de fluidos ou outras causas, entre as 
quais a gravidez ou o puerperio), a hipoglicemia (principalmen- 
te em gestantes), as infecgoes associaclas (inclusive septicemia 
por bacterias Gram-negativas) etc. 

Malaria Grave em Lactentes e Criian^as. A infec 5 ao por P. 
falciparum 6 potencialmente grave e mesmo fatal para as crian- 
qas das areas endemicas, nos cinco primeiros anos de vida. 

A malaria congenita e rara devido a resistencia das hemacias 
com hemoglobinas fetais. Algumas hemoglobinopatias, como a 
anemia falciforme, tambem protegcm as crian^as. 

Nos primeiros meses, a doenqa 6 ge ralmente benigna, gramas 
^ imunidade passiva recebida da mae imune. Depois, o Indice 
parasitario vai aumentando com a idade e pode elevar-se de 
menos de 10%, nos tres primeiros meses, para 80 a 90% ao fim 
do primeiro ano. 

A taxa de mortalidade alcanna seu maximo durante os dois 
primeiros anos de vida para baixar em seguida. O grau de imu¬ 
nidade ja e importante durante a idade escolar, quando as pa¬ 
rasitemias assintomaticas podem chegar a 75% dos casos. A 
anemia costuma ser grande, nos casos com alta parasitemia, e, 
nas crian?as que antes ja eram anemicas, acompanha-se de ta- 
quicardia, dispneia e insuficieneia carcllaca. 

Na malaria cerebral, as convulsoes ocorrem em quase 10% 
das crian?as com menos de cinco anos e em apenas 1,5% das 
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maiores de cinco anos. Elas sao seguidas pelo coma. Mas este 
pode instaiar-se depois de um estado de sonolencia progres¬ 
sive. 

Malaria Grave na Gesta^ao. A malaria podc representar 
uma complicaqao muito seria da gravidez, causando a morte 
materna, o aborto ou morte fetal, a natimortalidade, a prematu- 
ridade ou o baixo peso ao nascer, e predispoe a gestante para a 
eclampsia e para as toxemias nefnticas. 

Formas latentes da infeeqao paludica tornam-se patentes 
durante o parto ou o puerperio. Nao se sabe, porem, se isso 6 
devido a imunodepressao natural na gravidez ou a fatores asso- 
ciados com a placenta que promoveriam acentuada multiplica- 
qao parasitaria. 

A placenta parece ser o local preferencial para a seqiiestra^ao 
e desenvolvimento dos parasitos de P. falciparum, que acabam 
por levar esse 6rgao a falencia e conseqiiente sofrimento fetal. 

O organismo matemo fica muito sujeito a anemia, assim 
como a hipoglicemia, que ja foi constatada em 50% das gestan- 
tes com malaria cerebral, tratadas com quinina. 

Em outros casos, a hipoglicemia aparece em infecqoes apa- 
rentemente normais tratadas com quinina, em mulheres que se 
encontravam no segundo ou terceiro trimestre da gravidez. 

Os sintomas que acompanham sao comportamento anormal, 
sudorese ou perda repentina da consciencia. Nestes casos, as 
pacientes respondem logo a dextrose hipertonica endovenosa 
(20 a 50 ml da soluqao de dextrose a 50%) ou ao glucagon pa¬ 
renteral (0,5 a 1,0 mg). 

Outro risco importante, sobretudo depois do parto, e o ede¬ 
ma pulmonar agudo, cuja etiologia nao esta esclarecida. 

A malaria devida ao P. falciparum pode causar anemia pro¬ 
funda apos o primeiro trimestre de gravidez. Por outro lado, 
ela induz geralmentc contra^oes uterinas e, conseqiientemente, 
sofrimento fetal, que costuma passar despercebido. 

FEBRE HEMOGLOBINURICA 

E uma complicaqao rara da terqa benigna, especialmente em 
casos tratados com quinina. A primaquina tambem pode ajudar 
a desencadear o processo em pacientes com deficiencia de gli- 
cose-6-fosfato-desidrogenase (G6PD) nas hemacias. 

Caracteriza-se pelo aparccimento de crises hemolfticas de 
intensidade e frequencia variaveis. Os sintomas sao os de uma 
hemolise intravascular aguda, com hemoglobinuria, febre, 
prostraqao e, mesmo, choque. A anemia instala-se rapidamente, 
com icterfcia ligeira. 

NEFROPATIAS MALARICAS 

Ainda que lesoes renais possam ser produzidas tanto pelas 
infecqoes agudas como pelas formas cronicas da doenqa, os 
quadros anatomopatologicos diferem em varios aspectos. No 
homem, glomerulonefrites e sindrome nefrotica foram descritas 
em infecqoes agudas por P. falciparum, demonstrando-se a pre- 
sen?a de depositos de imunoglobulinas (principalmente IgM) e 
complemento na membrana basal dos glomerulos e nas areas 
do mesangio. 

A present a de antfgenos malaricos tambem foi posta em evi- 
dencia em alguns casos. 

Histologicamente, encontrou-se hiperplasia e hipertrofia das 
celulas endoteliais, espessamento irregular da membrana basal 


e aumento da area mesangial, com ou sem proliferaqao das ce¬ 
lulas do mesangio. 

Os sintomas clfnicos sao ligeiros, snrgindo duas a tres sema- 
nas apds a infeeqao. 

Com o tratamento antimalarico, os depositos de imunocom- 
plexos desaparecem rapidamente e as altera?5es renais mos- 
tram-se reversfveis, desaparecendo tiimbem a albuminuria e 
outras anomalias urinarias. 

Na malaria quarta, nao obstante ser a infeeqao tanto ou mais 
benigna que a devida ao P. vivax, com perfodos apireticos mais 
longos e crises febris de mais curta d ura?ao, as complicates 
renais sao vistas com maior frequencia que em outras formas de 
malaria. Trata-se em geral de um quadro nefrotico, acompanha- 
do de albuminuria e edema. 

As nefropatias associadas com P. malariae tem cariter 
cronico e progressivo, com proteinuria persistente, nao res- 
pondendo ao tratamento especffico e reagindo debilmente 
aos corticosteroides, Histologicamente, encontram-se de- 
pdsitos granulosos de imunoglobulinas G e M em quase 
todos os casos, complemento em um terqo e antfgenos ma¬ 
laricos em um quarto das biopsias estudadas. Nos casos 
mais graves e mais rebeldes ao tratamento, predominavam 
os depositos granulosos finos conteindo lgG^,, mas comple- 
mento-negativos. 

As lesoes mais comuns, descritas em crian^as, cram os es- 
pessamentos e aumento das celulas do mesangio, que evoluem 
para a esclerose glomerular total e atrofia tubular secundaria. 

Nos adultos, a lesao mais freqiiente; 6 uma glomerulonefrite 
proliferativa. 

O fato de sd uma pequena propoirqao de indivfduos com 
infeeqao malarica desenvolver esses tipos de lesao renal e, 
tambem, as razoes por que os depdsitos de imunocomplexos 
tendem a perpetuar-se nas paredes capilares permanecem sem 
explicaqao. Suspeita-se do envolvimento de mecanismos de 
auto-imunidade nesse processo. 

SINDROME DA ESPLENOMEGALIA 
fflPER-REATIVA A MALARIAL 

Correspondc a uma forma de resposta imunologica aber- 
rante, observada em casos de malaria recorrente e caracteri- 
zada por: 

• esplenomegalia persistente e pronunciada, 

• linfocitose sinusoidal hepatica e 

• eleva^ao exagerada dos rnveis de; IgM no soro, bem como 
dos tftulos de anticorpos especfficos contra a malaria. 

Normaimente, os pacientes com mzilaria cronica atravessam 
uma fase da doenqa em que a esplenomegalia e notavel. Mas 
com o corner do tempo e o desenvolvimento da imunidade, es¬ 
ses habitantes de zonas endemicas apinesentarao uma diminui- 
qao do volume do ba?o (ainda que o peso medio do 6rgao man- 
tenha-se acima da norma), mesmo em presenqa de altos tftulos 
de anticorpos (sobretudo IgG). 

Estes ultimos sao mantidos pelas reiinfecqoes, agora com pa¬ 
rasitemias autolimitadas, breves e assimtomaticas. 

A esplenomegalia tropical tem sido registrada em areas ma- 
larigenas da Amazonia, de pafses africanos (Nigeria, Zambia, 
Uganda e Sudao) e asiaticos ou do Pa.cffico (Aden, India, Sri- 
Lanka, Viemae Nova-Guine). 
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Ocorrc tan to cm zonas holo- e hiperendemicas como em areas 
mesoendemicas, quer seja o P. falciparum ou o P. vivax a cspe- 
cie dc plasmodio presente. 

Sua rcla^ao com a ctiologia malarica e comprovada pcla 
concomitancia com elevados ti'tulos de anticorpos especfficos; 
por ter a smdrome desaparecido de regioes onde o paludismo 
foi erradicado; e por regredir a esplenomegalia, a anemia e o 
teor de imunoglobulinas com os tratamentos antimalaricos pro- 
longados. A razao de encontrar-se tao raramente essa smdrome 
permanece ignorada, assim como seu mecanismo causal. 

Possivelmente esteja relacionada com a associa^ao da ma¬ 
laria a outros fatores patogenicos (infec^oes concomitantes, vi- 
rais ou bacterianas, malnutrigao ou altcra^oes da resposta imu- 
nologica) ou a fatores predisponentes pessoais (geneticos). 

O quadro pode ser clinicamente discrete e sem queixa; ca- 
racterizar-se por manifestar-se em adultos jovens, com historia 
de febres recorrentes durante muitos anos e esplenomegalia que 
comegou na infancia ou na adolescencia; sensa^ao de dcscon- 
forto abdominal ou de repuxamento no hipocondrio esquerdo, 
quando o tamanho do ba$o for muito grande. Ha, por vezes, cri¬ 
ses dolorosas, com rea§ao de defesa abdominal, rigidez e sensi- 
bilidade da parede (como nos casos de abdome agudo), mas que 
regridem dias depois com medidas conservadoras. 

A anemia, que acompanha regularmente o quadro, pode ser 
assintomatica, porinstalar-se lentamentc, de modo a permitir uma 
acomoda<;ao do paciente a sua limitada capacidade de esforijo. 

Porem, epis6dios hemolfticos agudos podem agravar subi- 
tamente a situa^ao. Ela 6 devida em parte a hemodilui^ao que 
decorre da elevagao oncotica causada pela hipergamaglobuli- 


nemia. Ao exame, o paciente apresenta-se palido, com veias 
jugulares e do antebra<jo dilatadas (fiipervolemia), pulso em 
geral lento e pressao baixa; cora<;ao normal ou ligeiramente au- 
mentado; e hepatosplenomegalia. 

* 

O numero de obitos por malaria tena decrescido nos ultimos 
anos, baixando de 243, no ano 2000, para 100 em 2004, a gran¬ 
de maioria (cerca de 74%) ocorrendo na Regiao Norte (ver a 
Fig. 16.4). 

Os estados com maior mortalidade, no perfodo 1999- 
2004, sao por ordem decrescente de c:asos: Para (342 obitos), 
Amazonas (108), Maranhao (95), Rondonia (67), Mato Grosso 
(64), Amapa (41), Acre (34), Roraima (33) e Tocantins (27 obi¬ 
tos); segundo MS/S VS/DASIS - Sistema de Informa^oes sobre 
Mortalidade (SIM), 2006. 

DIAGNOSTICO 

Segundo as circunstancias, ele pocle ser clrnico, microsco- 
pico, imimologico ou mediante uso do PCR para buscar DNA 
dos parasites. 

Diagnostico Clmico 

No diagndstico da malaria, nao se pode deixar de levar em 
conta o contexto epidemiologico do caso suspeito. Nas areas 


x 1.000 



Fig. 164 Coeficiente de letalidade da malaria (6bitos por 1.000 casos), na Amazonia Legal, de 1960 a 2006. 
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endemicas e em pessoas que estiveram, mesmo que temporaria- 
mente, em zonas de risco, bem como em pessoas com historia 
recente de transfusoes de sangue ou hemoderivados, com pa- 
drao de febre intermitente, deve-se pcnsar em malaria. 

Quando o exame de sangue nao puder ser feito, ou quando 
permanecer negativo, apesar das razoes que mantem a suspeita, 
devem-se considerar como fatos sugestivos e mais freqiiente- 
mente relacionados com a malaria os seguintes: 

1) febre com caratcr intermitente, especialmente se a febre 
ou os sintomas que a acompanham recorrem com regularidade 
cada 48 a 72 horas (ver Sintomatologia)-, 

2) anemia de tipo hipocromico, com taxa de leucocitos nor¬ 
mal ou ligeiramente baixa, alta percentagem de monocitos e, 
talvez, alguns leucocitos com pigmento; a contagem leucocitd- 
ria pode elevar-se no infcio da febre (fase dos calafrios); 

3) bago aumentado e doloroso (mas pouco freqtiente na 
Amazonia); 

4) residencia ou procedencia de zona endemica; visita curta 
ou turismo em zona endemica; assim como historia pregressa 
de uma exposi^ao provavel a picada de mosquitos anofelinos; 

5) resposta favoravel e rapida aos antimalaricos. 

O diagnostico diferencial tera de ser feito, em certos casos, 
com a febre tifoide, a febre amarela, a hepatite infecciosa, o ca- 
lazar, a esquistossomfase mansonica, o abscesso amebiano do 
figado, a leptospirose, a febre recorrente, septicemias diversas 
e outros processos febris. 

Em crian^as pequenas, que podem apresentar quadros clfni- 
cos mais variados e menos tfpicos, ha que excluir outras causas 
de doen^as febris prevalentes na area, antes de passar ao trata- 
mento. 

Diagnostico Laboratorial (Hemoscopia) 

A maneira mais segura e amplamente utilizada para estabe- 
lecer-se o diagnostico e demonstrar a presen^a de Plasmodium 
nos exames de sangue. 

O exame deve ser feito o mais cedo possivel, para prevenir 
as formas graves, imprevisfveis, de malaria causada por P. fal¬ 
ciparum e suscetfveis de instalarem-se subitamente, evoluindo 
eventualmente para um desfecho fatal. 

Uma amostra de sangue 6 colhida por punqao digital, recomen- 
dando-se preparar com ela uma lamina com gota espessa e outra 
com gota estirada ou esfrega^o; ou melhor, utilizar os dois proces¬ 
sos de diagnostico na mesma lamina. A tecnica de prepara gao de 
um esfrcga^o e vista na Fig. 16.5 (ver tambem o Cap. 66). 

O sangue e corado geralmente pelo metodo de Giemsa, de 
Leishman ou de Wright e examinado ao microscopio com au- 
mento de 1.000 x (objetiva de imersao em oleo). 

A gota espessa deve ser cuidadosamente examinada por pro- 
fissional competente, durante 5 minutos pelo menos, antes de 
considerar-se o exame negativo. O esfregaqo fino, ou gota esti¬ 
rada, requer 10 a 15 minutos de exame. 

Se aparecer pigmento malarico em leucocitos, continuar a 
pesquisa, pois isso constitui serio indfcio de parasitismo. 

Se a suspeita clfnica ou outras circunstancias justificarem 
novas buscas, os exames de sangue serao repetidos duas vezes 
ao dia, nos dias subseqiientes. 




Fig. 16.5 Maneira de preparar um esfregat;® de sangue para a pesquisa 
de plasmodios. O material 6 depois fixado e corado pelo mfitodo de 
Giemsa, ou outro derivado da tecnica de Romanovski. 


O diagnostico s6 e completo quando identificada a especie 
de Plasmodium, pois o prognostico a curto e longo prazos, bem 
como a escolha dos medicamentos a administrar, dependem, 
em certa medida, da especie em causa.. 

Tambem e util estimar-se o grau de parasitemia, se bem que, 
nas infec^oes por P. falciparum, a escassez de trofozoftas no 
sangue periferico nao assegure nem a benignidade da doenga, 
nem sua evolu^ao favoravel, se a medicatjao nao for estabeleci- 
da rapida e energicamente. 

Diagnostico Imumologico 

Os testes de diagnosuco rapido estiao baseados na detec^ao 
de antfgenos derivados dos parasitos da malaria no sangue he- 
molisado. 

A metodologia e imunocromatografica. Emprega-se em ge- 
ral uma tira impregnada com anticorpos monoclonais dirigidos 
contra antfgenos especfficos de um ou mais plasmodios. Varios 
kits comerciais ja estao dispomveis. 

Um dos antfgenos-alvo e a protefma II rica em histidina 
(HRP-2) produzida pelos trofozoftas e gametocitos jovens de 
P. falciparum, detectada pelos kits em geral. 

Outro alvo e a desidrogenase la tic a (pLDH) produzida pe- 
las formas assexuadas e sexuadas dos parasitos. 
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Os kits disponfveis detectam a pLDH das quatro especies de 
plasmodios humanos. 

Encontram-se no mercado testes rapidos com boa especifi- 
cidade, como Parasight®, Ictmalariapftm* e o OptiMAL®, pro- 
duzidos a partir de Pf-HRP2 (protefna 2 de P. falciparum rica 
em histidina) e de lactato desidrogenase (pLDH) especffica de 
Plasmodium em geral. 

Mas outros antfgenos presentes em todas as especies po- 
dem ser utilizados como alvo em combinaqao com o HRP-2, 
de modo a identificar, numa banda, a infecgao malarica (por 
qualquer especie) e noutra banda a infec?ao por P. falciparum 
especificamente. 

Uma gota de sangue do paciente 6 misturada com a so- 
lu^ao tampao contendo substancia hemolisante e um anti- 
corpo cspecffico marcado (com ouro coloidal, p. ex.). Se 
o antfgeno procurado encontrar-se na mistura, formar-se-a 
um complexo antfgeno-anticorpo que ira migrar por capi- 


ETAPAS DO PROCESSAMENTO 


Sangue colotado 



Misturar o sangue com a solugao ’butter' para bse e 
deteogao de anticorpos na ftta (ou em outro supofle) 


O sangue lisado e os reagentes migram ao tongo da Ida 






Os complexos antigeno-anticorpo ligam-se aos anticorpos 
“ j capturadores quo se encontram nas linhas de detecg&o 


• Adicionar o ’butter' de lavagem 
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Este ’butter" migra ao tongo da trta e toma as Imhas vtsiveis 
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Fig. 16.6 Tecnica imunocromatogrSfica para o diagn6stico rapido de 
malSria, utilizando uma iita em que se encontram (dispostos como 
linhas ou bandas transversals) os anticorpos monoclonais contra an- 
u'genos especificos de P. falciparum (HRP-II) e antfgenos de grupo 
(pLDH) dos quatro plasmodios humanos. A terceira banda e para con- 
trole de anticorpo. 


laridade ao longo da tira (geralmente de nitrocelulose/fibra 
de vidro). 

O complexo sera fixado nas bandas; em que houver anticor¬ 
pos antiantfgenos de P. falciparum ou onde se encontrarem os 
anticorpos nao-especfficos de plasmodios. 

Uma banda e tambem destinada ao anticorpo marcado (con- 
trole). Ver a Fig 16.6. 

Se apenas esta ultima banda for marcada pela rea<;ao, 
o resultado sera negativo. Se tambdm a destinada aos an- 
tfgenos genericos, a infec§ao 6 confirmada para malaria, 
mas nao para ten;a maligna. O diagn6stico de infecijao por 
Plasmodium falciparum 6 feito quando as tres bandas fica- 
rem marcadas. 

Este metodo de diagnostico c de facil e rapida execu^ao no 
campo, nao requerendo microscopio; mas tem pouca sensibili- 
dade, em casos de baixa infec 9 ao, e dai resultados positivos em 
pacientes curados, ate duas semanas ap6s a cura parasitologica. 
Seu emprego 6 tambem limitado pelo prego: entre US$ 0,60 e 
US$ 2,50 ou mais por teste, dependendo da marca e do merca¬ 
do, quando a hemoscopia custa entre L’S$ 0,12 e US$ 0,40 por 
exame. 


Diagnostico por Outras Tecnicas 

A presen^a de anticorpos no soro de um paciente nao 
significa, necessariamente, a present de infec^ao, uma vez 
que os anticorpos podem permanecer algum tempo depois 
da cura. 

Por isso, nas areas endemicas, uma abordagem altemativa 
para a triagem de doadores em bancos de sangue e a pesquisa 
de antfgenos parasitarios no sangue ou na urina, ou sua demons- 
tragao mediante o uso de sondas moleculares de DNA. 

Tdcnicas novas, de incorpora?ao do corante acridina-oran- 
ge ao DNA e RNA do parasito, vem sendo ensaiadas. A prin¬ 
cipal delas (QBC) consiste em coletar a amostra de sangue em 
tubo capilar heparinizado e contendo o corante no seu inte¬ 
rior; centrifugando-se o tubo a 14.000 g (com a ajuda de um 
flutuador), as hemacias contendo parasitos sao separadas das 
demais e visualizadas sob um foco de luz com determinado 
comprimento de onda, posto que o corante ficou incorporado 
ao material genetico. 

Embora bastante sensfvel, esta tecnica nao permite a quan- 
tifica<;ao dos parasitos nem a distinijao entre especies de plas- 
modios. A necessidade de equipamentos e insumos especiais 
e seu custo muito elevado tomam este metodo de aplicagao 
limitada. 

A tecnica de PCR de amplifica^ao genica, usando oligo- 
nucleotfdios contendo seqiiencias especfficas de cada especie 
plasmodial, oferece grande sensibilidade diagnostica, sendo 
por ora utilizdvel apenas na investiga 9 ao cientffica. 


TERAPEUTICA 

O tratamento dos pacientes com malaria deve levar em 
conta fatores como: a gravidade da infec 9 ao, o estado de ges- 
ta 9 ao, a idade, a possibilidade ou nao de se administrar a me- 
dica 9 ao por via oral, e a especie de Plasmodium em causa 
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(visto que s 6 P. falciparum tem potencial para desenvolver 
formas graves). 

A condi^ao de gestante e a idade limitam o uso de drogas 
como a primaquina, a tetraciclina, a mefloquina e os derivados 
da artemisina (Fig. 16.7). 
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Quando o paciente nao pode ingerir o mcdicamento, outros 
esqucmas terapeuticos devem ser utilizados. 

As drogas antipaludicas nao agem todas sobre as mesmas 
fases evolutivas dos plasmodios. Em conseqiiencia, seus efeitos 
nao serao os mesmos, permitindo recomhecerem-se varios tipos 
de atividade terapeutica antimalarica: 

1 . A^ao esquizontidda tecidual, quando as drogas atuam 
sobre o ciclo esquizogonico hepatico. Destruindo os parasites 
durante o ciclo pre-eritrocftico, os medlicamentos dotados desta 
propriedade impedem o aparecimento da fase sangiifnea e, por- 
tanto, das manifesta^oes ch'nicas da malaria. 

Tais medicamentos, quando aplicados na fase pre-patente da 
infec^ao, sao ditos etioprofilaticos ou dinoprofilaticos. Se tam- 
bdm impedem as recafdas, sao chamaidos de anti-recidivantes 
ou curativos radicais. 

2. A 9 I 0 esquizontidda hematica, quando as drogas agem 
sobre os parasites que estao efetuando o ciclo esquizogonico 
eritrocftico. 

O paciente apresenta nessa ocasiao seus acessos malaricos, 
e o resultado do tratamento sera a cura clfnica da docn^a. Tais 
medicamentos sao chamados supress.ivos, por suprimirem a 
sintomatologia. Como em muitos casos a parasitemia prosse- 
gue em nfveis subpatentes, as recafdas ainda sao possfveis, nas 
infecQoes por P. vivax, malariae ou ovale. Nos casos de ter^a 
maligna, consegue-se em geral a cura radical. 

3. A 9 S 0 gametodtocida 6 desenvolvida por algumas subs- 
tancias que destroem os macro- e microgametocitos do sangue, 
suprimindo a possibilidade de vir o paciente a infectar anofeli- 
nos. Do ponto de vista do indivfduo parasitado, nenhum beneff- 
cio resulta disso; mas, em virtude de interromperem a cadeia de 
transmissao do parasite, as drogas gametocitocidas sao muito 
interessantes para a medicina preventiva. 

Os medicamentos esquizonticidas hematicos (supressivos) 
eliminam tambem os gametocitos de P. vivax e, provavelmente, 
os de P. malariae ; mas sao ineficazes contra os gametocitos de 
P.falciparum. 

4. A 9 I 0 esporonticida. Finalmente, ha drogas que atuam 
sobre os gamet 6 citos sem destruf-los, impedindo entretanto que 
possam evoluir mais tarde, quando chiegarem ao estomago do 
mosquito. 

Essa atividade, por impedir a forma>;ao de oocistos e esporo- 
zoftas, e denominada a^ao esporonticida. Medicamentos deste 
tipo interessam basicamente a medicina preventiva. 


Ouirana 



Mefloquine 



Fig. 16.7 Estxutura qufmica das principals drogas utilizadas atualmen- 
te no tratamento e profilaxia da malaria. 


Drogas Antimalaricas e Seu Uso 

Cloroquina 

Esta amino-4-quinolema (conhecida tambem sob os nomes 
registrados de Resorquina® Nivaquinai®, Aralem® etc.) foi usa- 
da ate duas decadas atras contra todos os plasmodios, porem o 
aparecimento de resistencia a droga em P. falciparum limita 
agora seu uso as infecQoes pelas demais especies (Fig. 16.7). 

Por ser de baixo custo, bem tolerada e praticamente sem 
contra-indicaijSes, continua sendo amplamente utilizada. Ela 6 
rapida e quase completamente absorvida, no intestino, e alcan¬ 
na maior concentraijao no sangue que outras aminoquinolefnas, 
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quando se empregam as mesraas doses. Sua vida media e de 
100 a 200 horas. 

A^ao. Esquizonticida rapido e gametocitocida de infec^oes 
por P. vivax, P. malariae ou P. ovale, destroi tambem as formas 
imaturas de gametocitos de P.falciparum. Tem aijao antipireti- 
ca e antiinflamatoria. 

Contra P. vivax e P. ovale, a cloroquina deve ser associada & 
primaquina, pois nao elimina os hipnozoitas. 

Dose. Prescrever, por via oral, 10 mg de sal base/kg de 
peso, no 1° e 2° dias, mais 5 mg/kg no 3° dia (total: 25 mg/kg). 
Administrar de preferencia as refei^oes. 

Efeitos Colaterais. Ainda que incomodos, sao raros e de 
curta dura$ao, sem outras complica$5es. Os mais freqiientes 
sao nauseas, vomitos, diarrdia e prurido. 

Raramente ocorrem: leucopenia, aplasia da medula 6ssea, 
crises agudas de porfiria cutanea e psoriase, disturbios neurolo- 
gicos, entre os quais epilepsia. 

Contra-indica^oes. Hipersensibilidade a droga e psoriase. 
Desaconselha-se o uso parenteral da cloroquina devido aos pos- 
sfveis efeitos tdxicos. 

Manifesta^oes clinicas agudas foram vistas em crian^as 
que ingeriram acidentalmente doses elevadas de cloroquina e 
em adultos que tomaram deliberadamente a droga para suici- 
dar-se. 

As menores doses assinaladas como fatais, para crian£a en¬ 
tre 1 e 6 anos, foram estimadas entre 450 mg e 1,5 g de cloro- 
quina-base, isto 6, 2 a 3 vezes as doses maximas recomendadas 
para esse grupo etario. 


Alem da estreita margem de seguran$a entre as doses tera- 
peuticas e toxicas para crian^as, ha que registrar a instala^ao 
subita dos sintomas graves (entre 10 minutos e 2 a 3 horas) e a 
alta letalidade, devida a falencia respiratoria ou cardiaca (ver o 
Quadro 16.1). 

Doses de cloroquina, entre 150 e 750 mg de base, tomadas 
de modo sistematico, durante longos periodos, podem dar lugar 
a efeitos tdxicos pela acumulaijao seletiva do produto em certos 
tecidos, causando opacidades corneanas (reversiveis) e lesoes 
retinianas (menos freqiientes e irreversfveis), podendo conduzir 
a cegueira. 

As altera^oes podem aparecer com a tomada diaria de 100 
mg de cloroquina, durante 10 anos, mas nunca foram registra- 
das com doses semanais de 300 mg. 

Primaquina 

£ uma amino-8-quinolema, pouco a.tiva contra as formas as- 
sexuadas sangtimeas, mas eficiente como esquizonticida hepa- 
tico e gametocitocida. Sempre que possfvel, deve ser associada 

4 cloroquina para impedir as recafdas, na ter?a benigna (efeito 
hipnozoiticida), e assegurar a cura radi cal. Sua vida media e de 

5 horas. 

Dose. Como hipnozoiticida, 0,25 mg/kg por dia, durante 14 
dias (as refeiQoes) ou dose dupla durante 7 dias; mas como ga¬ 
metocitocida, contra qualquer especie; de Plasmodium, admi¬ 
nistrar 0,75 mg/kg (em dose unica, durante a refei^ao), nos 3 
dias que seguem o fim do tratamento d as formas assexuadas. 


QUADRO 16.1 Esquema recomendado para o tratamento das infec^oes por Plasmodium vivax ou 
Plasmodium malariae com cloroquina em 3 dias e primaquina em 7 dias 


GRLPOS ETARIOS 

DROGAS E DOSES 

1° dia 

2" e 3° dias 

4“ ao 7° dia 

Cloroquina 

(Comp.) 

Primaquina (Comp.) 

Cloroquina 

(Comp.) 

Primaquina (Comp.) 

Primaquina (Comp.) 

Ad ul to 

Infantil 

Adulto 

Infantil 

Adulto 

Infantil 

Menor de 6 meses 

1/4 

- 

- 

1/4 

- 

- 

- 

- 

6 a 11 meses 

1/2 

- 

1 

1/2 

- 

1 

- 

1 

1 a 2 anos 

1 

- 

1 

1/2 

- 

1 

- 

1 

3 a 6 anos 

1 

- 

2 

1 

- 

2 

- 

2 

7 a 11 anos 

2 

1 

1 

1 e 1/2 

1 

1 

1 

1 

12 a 14 anos 

3 

1 e 1/2 

- 

2 

1 e 1/2 

- 

1 e 1/2 

- 

15 ou mais 

4 

2 

- 

3 

2 

- 

2 

- 


Observa^ao: Na malaria por Plasmodium malariae, n3o tisar primaquina. Nao administrar primaquina para geslantes c crian^as al e 6 muses de idade. 
Primaquina: comprimido para adultos com 15 mg da base e para crian^as com 5 mg da base. 

A cloroquina c a primaquina deverao ser ingcridas prefercncialmente is refcifdes. Sc surgir icterlcia, suspender a primaquina. 
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Em caso de recaida, repetir o tratamento aumentando a dose 
de primaquina em 50%, durante 14 dias (Quadro 16.1). 

Efeitos C'olaterais. Os mais freqiientes sao anorexia, nau¬ 
seas, vomitos e dor abdominal. Pacientes com deficiencia de 
G6PD podem apresentar hemolise. 

Menos vezes e com doses maiores podem ocorrer metemo- 
globinemia, anemia, leucopenia e supressao da hematopoese. 

Contra-indicates. Gestantes e criangas com menos de 6 me- 
ses, deficiencia da enzima G6PD e hipersensibilidade a droga. 

Nota: Embora nao utilizada, na pratica, como profiltitico 
causal contra P. vivax e P. falciparum, a primaquina pode ser 
empregada, na dose de 0,5 mg/kg por dia. 

Quinina 

£ a substancia mais ativa dentre uma vintena de alcaloides 
extrafdos da casca de quina (Cinchona ledgeriana), tendo em co¬ 
mum com outros antimalaricos um nucleo quinoleina (Fig. 16.8). 
Interfere no metabolismo da glicose em diferentes pontos e, prova- 
velmente, em outras vias metabolicas altemativas do protozoario. 

Durante muitos anos, a quinina ou seus sais foram os unicos 
medicamentos contra a malaria. Depois do aparecimento dos 
antimalaricos sinteticos, seu uso foi praticamente abandonado, 
so voltando a ser empregado depois do aparecimento de resis- 
tencia do P. falciparum aos dcmais medicamentos. 

Trofozoitas, esquizontes e merozoxtas sangmcoias das qua- 
tro especies de plasmodios humanos sao destrui'dos rapidamen- 
te, mas nao as formas teciduais, nem os gametocitos de P. fal¬ 
ciparum. Trata-se, pois, de uma droga supressiva, curando os 
surtos agudos, sem impedir as recai'das. 

O cloridrato, ou o sulfato de quinina (este ultimo conhecido 
por quinino), e administrado por via oral na dose de 8 mg de sal 
base/kg de peso, 3 vezes ao dia, durante 3 dias; de preferencia 
durante as refeigoes. 

Nos casos graves, administrar o bicloridrato de quinina: 10 
mg/kg de peso corporal, em solugao fisiologica para perfusao 
endovenosa, durante 2 a 4 horas. Repetir de 8 em 8 horas ou de 
12 em 12 horas, ate que o paciente possa absorver um medica- 
mento por via oral. Nao ultrapassar 2 gramas por dia. 

Por via oral, o quinino 6 absorvido rapidamente, no intesti- 
no, e atinge seu pico plasmatico em 1 a 3 horas, sendo metabo- 
lizado no ffgado e excretado em parte tal qual. 

A depuragao renal nao vai al6m de 20% do total. 

Ao fim de 48 horas, nao restam senao tragos do medicamen- 
to, cuja vida media e de 10 a 12 horas, em indivlduos normais, 
e mais lenta nos pacientes com malaria. 

Devido ao aparecimento de cepas de P. falciparum resisten- 
tes ao quinino, recomenda-se associa-lo a outro esquizonticida 
(tetraciclina, doxiciclina ou clindamicina). 

Efeitos Colaterais. A droga exerce agao irritativa e chega a 
causar fenomenos toxicos, principalmente nos elementos ner- 
vosos do ouvido e da retina, com produgao de zumbido, ver- 
tigens, surdez, fotofobia e diplopia; tambem causa cefaldia, 
nauseas, vomitos, diarreia e febre. Com doses terapeuticas, tais 
manifestagoes costumam ser discretas e reversi'veis, mas graves 
se houver superdosagem. 

Por via intravenosa, se injetado rapidamente, causa hipo- 
tensao. 


Nao ha contra-indicates durante a gravidez, mas pode cau¬ 
sar hipoglicemia em gestantes. 

Contra-indica^oes. Sensibilidade a droga e uso pregresso 
ou concomitante de mefloquina ou halofantrine. Requer pru- 
dencia em pessoas que estao tomando cardiotonicos ou bloque- 
adores de canais de calcio. 

Tetraciclina e Doxiciclina 

Sao antibioticos que possuem agao lenta sobre esquizontes 
de todos os plasmodios e agem tambem sobre formas teciduais 
de P. falciparum, devendo ser utilizados associados a outros 
esquizonticidas rapidos (como o quinino). 

Apresentam poucos efeitos colaterais e sao de baixo custo. 

Doses. A tetraciclina e administrada longe das ref cites, 
250 mg de sal base, 4 vezes ao dia, durante 7 dias. Sua vida 
media e de 8 a 10 horas. 

Quanto a doxiciclina, prescrevem-se 200 mg/dia, longe das 
refeigoes, durante 7 dias, pois sua vida media vai de 15 a 25 
horas. 

Efeitos Colaterais. Dispepsia, nauseas e vomitos, dor abdo¬ 
minal e diarreia. Raramente: fotossensiibilidade, dermatite esfo- 
liativa, urticaria, glossite, vaginite ou choque anafilatico. 

Em criangas, pode prejudicar a osteogenese, provocar dis- 
plasia dentaria e alteragao da colora^ao dos dentes. 

Contra-indicates. Hipersensibilidade as drogas, gestan¬ 
tes, nutrizes e criangas com menos de 8 anos; pacientes com 
insuficiencia renal ou hcpatica. 

Clindamicina 

Antibiotico de largo espectro, que a.tua como esquizonticida 
lento contra todos os plasmodios. Substitui a tetraciclina e a 
doxiciclina no tratamento de gestantes e crian^as com menos 
de 8 anos. 

Deve ser associada sempre a um esquizonticida rapido (qui¬ 
nino, p. ex.). A dose total e de 20 mg/kg/dia, do sal base, divi- 
dido em 3 tomadas. A vida media e de 2 a 3 horas. Seu custo 
e elcvado. 

Efeitos Colaterais. Sao freqiientes, porem raramente gra¬ 
ves, como reates alergicas diversas, diarreia e, raras vezes, 
colite pseudomembranosa. 

Mefloquina 

£ uma 4-quinolona-metanol, quimicamente relacionada com 
o quinino, e com agao esquizonticida i apida sobre todos os pa- 
rasitos da malaria, mas nao contra as formas sexuadas e tecidu¬ 
ais dos plasmodios. Sua prolongada vida media (15 a 33 dias) 
permite que a droga alcance niveis subterapeuticos no sangue 
que facilitam o aparecimento de cepas resistentes de P. falcipa¬ 
rum (fato constatado desde 1980). 

Dose Total. Dose unica de 15 mg de sal base/kg de peso, 
com agua, durante a refeigao. 

Onde houver resistencia a mefloquina, administrar 25 mg/ 
kg, sendo 15 mg/kg, no 1° dia, e 10 mg/kg, no 2° dia. 

Se ocorrer vomito durante a l a hora, apos o paciente to- 
mar a medicagao, repetir a dose. Este; medicamento pode ser 
usado na gestagao, a partir do 2° trirnestre, bem como pelas 
nutrizes. 
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Efeitos Colaterais. Os mais corauns e dose-dependentes sao 
nauseas, vomitos e diarreia, dor abdominal e vertigens. Com al- 
guma freqiiencia, ocorrem disturbios neuropsfquicos (ansiedade, 
tonturas, perda do poder de concentraqao, disturbios afetivos e 
do sono, alucina^oes, convulsoes, encefalopatia toxica e outros) 
e problemas cardiovasculares (bradicardia e arritmia sinusal). 

Raramente se observa discrasia sangihnea, febre hemoglobi- 
nurica ou a sindrome de Stevens-Johnson (eritema multiforme 
grave). 

Contra-indicaQoes. A droga, que 6 de custo m6dio, deve ser 
usada com criterio, tendo como contra-indicaqoes, alem da possf- 
vel existencia de hipersensibilidade, a presen^a de doentja neuro- 
logica ou psiquiatrica preexistente, tratamento concomitante com 
halofantrine, mefloquina (nas ultimas 4 semanas) e quinino (nas 
ultimas 12 horas). Nao se recomenda para pessoas que devam exe- 
cutar tarefas que exigem muita aten^ao e boa coordena^ao motora 
(dire^ao de veiculos, manejo de maquinas ou a^oes perigosas). 

Lumefan trine 

£ um 11cool arflico composto por fluorometanol, relaciona- 
do com a mefloquina e a quinina. Como medicamento, deve 
ser usado associado a outros antimaiaricos. A OMS recomenda 
sua associado com artemeter como a melhor op^ao terapeutica 
contra o P. falciparum em muitos iugares do mundo. Tal asso- 
ciatjao tern efeito contra as formas sangtifneas do parasita, mas 
nao contra os hipnozoftas do P. vivax. 

Artemeter/lumefantrine e mais bem tolerado que a meflo¬ 
quina. 

Os efeitos adversos sao geralmente leves e inciuem proble¬ 
mas gastrintestinais (vomitos, anorexia, nauseas, dor abdomi¬ 
nal e diarreia), cefaleia, fadiga, disturbios do sono, mialgia, 
artralgia e erup<^ao cutanea. Por falta de maiores informagoes 
clfnicas, na gestasao, seu uso nao 6 recomendado no primeiro 
trimestre da gravidez. 


Artemisina e Derivados 

Sao extraldos da planta Artemisia annua, utilizada ha secu- 
los pelos Chineses para o tratamento de “febres”. 

0 principio ativo c um esquizonticida de aqao rapida, contra 
todos os plasmodios da malaria. Tern sido comercializado sob 
a forma de artemisinina, artesunato, airtemeter, arteeter, acido 
artenflico e diidroartemisinina, sendo esta ultima a droga mais 
potente. Nao possui a?ao hipnozoiticida, razao pela qual o tra¬ 
tamento segue-se de freqiientes recafdas se nao for associado 
com droga de efeito prolongado (como a mefloquina, p. ex.). A 
vida media desses medicamentos varia de 1 a 10 horas, depen- 
dendo da apresentagao. 

A OMS recomenda que seu uso seja reservado para areas 
onde haja resistencia a cloroquina, ao quinino e a meflo¬ 
quina. 

A) Na monoterapia (que nao se recomenda, pela alta freqtien¬ 
cia de recrudescencias da malaria) hit que prolongar o trata¬ 
mento: 

1) Artemisina — 10 mg/kg, uma vez ao dia, durante 5 dias, 
com dose dupla (2 doses de 10 mg/kg, com 12 horas de inter- 
valo, no 1° dia). 

2) Artesunato, Artemeter ou Diidroartemisinina — 2 mg/ 

kg uma vez ao dia, durante 5 dias, com dose dupla (como indi- 
cado antes) (Quadro 16.2). 

B) Na terapia associada (que 6 a preferfvel): 

1) Artemisina (10 mg/kg, uma vez ao dia, por 3 dias) + 
mefloquina (15 mg/kg, em dose unica, no 2 U dia; ou 15 mg/kg, 
no 2 U dia, e 10 mg/kg, no 3 U dia). 

2) Artesunato (4 mg/kg, uma vez ao dia, por 3 dias) + me¬ 
floquina (15 mg/kg, em dose unica, no 2° dia; ou 15 mg/kg, no 
2" dia, e 10 mg/kg, no 3° dia). 

Na malaria grave, pode-se utilizar o artemeter injetavel (via 
intramuscular profunda), 1 ampola a cada 12 horas, por 3 dias, 
associado a mefloquina (como acima) ou a clindamicina. 


QUADRO 16.2 Esquema de primeira escolha, recomendado para tratamento das infcc^des por 
Plasmodium falciparum com associa^ao de artemeter + lumefantrine (Coartem®) era 3 dias 
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Observafao: cada tratamento com Coartem’ vcmem uma carlcla individual, para iratar uma s6 pcssoa. O Coartem k vem emquatro tipos dccmbalagem de acordo 
com peso ou idade das pessoas. No primeiro dia a segunda dose pode ser administrada em intervale de 8 a 12 horas. 

Para crianqas pequenas, esmagar o eomprimido para laeilitar a adminislra^ao, podendo ingeri-lo com 4gua ou leile. Recomenda-se administrar o comprimido junto 
com alimentos. Nao administrar a gestantes durante o primeiro trimestre de gravidez nem a menores de 6 meses (nesses casos, usar o esquema de quinina isolada 
ou quinina + clindamicina). 
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Tambem e eficiente a associa?ao do artesunato injetavel 
por via intravenosa (na dose de 1,2 mg/kg, nas horas zero, 4, 
24 e 48, dilm'do em solu§ao glicosada a 5%, e injetado em dois 
a tres minutos, para evitar a precipitagao dos sais), associado 
tambem com mefloquina ou clindamicina. 

A artemisina e derivados nao devem ser usados como qui- 
mioprofilaticos, nem em tratamentos repetidos de um mesmo 
paciente, pois ainda nao esta claro se essa pratica poderia ou 
nao levar a efeitos colaterais sobre o sistema nervoso central. 

Efeitos Colaterais. Nao sao importantes, limitando-se em 
geral a prurido, nauseas, vomitos e febre. Raramente obser- 
vam-se discrasia sangiifnea, urina escura e altera^oes do eletro- 
cardiograma, com bloqueio atrioventricular de primeiro grau, 
tempo rario. 

Mas esta contra-indicada no primeiro trimestre da gesta^ao 
ou quando houver hipersensibilidade a droga. 

C) Artemotil: 

Froduto esquizonticida semi-sintetico da artemisinina (regis- 
trado na Holanda em maio de 2000) e indicado para tratamen- 
to das formas graves da malaria, particularmente em crian$as, 
sendo capaz de agir mesmo contra os P. falciparum rcsistentes 
as outras drogas. O produto comercial (Artecel 8 ) consiste em 
uma suspensao de Artemotil (50 ou 150 mg) em 61eo de sesa- 
mo, para uso intramuscular, durante tres dias. 

A substancia ativa e liberada lentamente na circula?ao, onde 
alcana um pico apos 3 a 12 horas. Metabolizada no ffgado, 
produz artenimol, que 6 igualmente esquizonticida. 

Resistencia aos Quimioterapicos 

De longa data e sabido que nem todas as especies e ceps 
de plasmodios sao igualmente sensfveis aos medicamentos. O 
primeiro registro de resistencia de plasmodios a quimiotera¬ 
picos foi feito no Brasil, em 1910. Porem, a partir de 1947, 
comepram a surgir referencias ao aparecimento de resistencia 
em plasmodios de regioes tratadas com alguns antimalaricos 
sinteticos. 

Primeiro foi o proguanil (paludrina), na Malasia, Indonesia, 
Nova Guine e Assam; depois a pirimetamina, na Africa. Como 
eram drogas antifolicas, parecia que a resistencia estaria rela- 
cionada com esse mecanismo de aqao. Mas, a partir de 1961, 
constatou-se o surgimento de resistencia do P. falciparum a 
cloroquina no Brasil, na Colombia, na Venezuela, no Panama, 
no Peru e no Sudeste da Asia. 

Depois de 1970, o problems acabou por estender-se ao Sul 
da Asia e, mais recentemente, a Africa (Fig. 16.8). 

A resistencia parece devida, principalmente, a mutaqoes es- 
pontaneas, pois nada demonstra que os antipaludicos utilizados 
na cllnica exerqam efeitos mutagenicos sobre os plasmddios. 
Mas, tambem, parece devida a pressao seletiva, desenvolvida 
sobre as populaqoes de parasites sensfveis e de parasitos re- 
sistentes de uma determinada especie, pelos medicamentos em 
uso, que acabam por eliminar os parasitos mais sensfveis. 

Ate aqui, os trabalhos experimentais tem demonstrado que a 
resistencia de P. falciparum a cloroquina, a pirimetamina e as 
sulfamidas transmite-se segundo as leis de Mendel, durante a 
reprodu^ao sexuada do parasito, no organismo dos anofelinos. 


Pode-se, mesmo, promover a hibrida<,ao experimental de clo¬ 
nes portadores de resistencia a um mcdicamcnto com clones 
(da mesma especie) portadores de resistencia a outra droga. 

Na natureza, esse fenomeno explicaria a existencia de P. 
falciparum , por exemplo, resistente a diversos tipos de medi¬ 
camentos. 

£ possfvel, tambem, que ao adaptarem-se a viver em presen- 
?a de cada medicamento os Plasmodium tenham desenvolvido 
um mecanismo fisiologico que estimu le as celulas hospedeiras 
a compensar as carencias metabolicas do parasito criadas pelas 
drogas. Desenvolvido esse mecanismo, seria mais facil adqui- 
rir resistencia a novos medicamentos. Essa hipotese permitiria 
compreender por que se desenvolve rapidamente uma polirre- 
sistencia em areas onde o parasito comeqou por tornar-se resis¬ 
tente a cloroquina ou a pirimetamina. 

Geralmente, quando as biguanidas (proguanil etc.) perdem 
sua eficacia contra determinada linhagem de plasmodios, su- 
cede o mesmo com a pirimetamina, que ja nao servira para o 
tratamento, e vice-versa. 

As que sao resistentes ao proguanil e a pirimetamina man- 
tem-se sensfveis as sulfonamidas. As sulfonamida-resistentes 
apresentam, entretanto, uma resistencia cruzada para o progua¬ 
nil e a pirimetamina. 

Esses fatos indicam que os medicamentos agem em pontos 
diferentes do metabolismo do parasito. 

Tanto a pirimetamina como o proguanil e a diidrotriazina 
interferem na sfntese de purinas e piriimidinas, atraves do sis¬ 
tema 

acido p-aminobenzoico —> acido diidrofolico —> 
acido folinico 

que fomece coenzimas e co-fatores para aquelas opera^oes de 
sfntese (Fig. 16.9). 

Os plasmodios dependem de dcido p-aminobenzoico (ou 
PABA), de pteridina e de glutamato como fontes de diidrofola- 
tos (enquanto as celulas dos mamfferos produzem diidrofolato 
diretamente, a partir do acido folico da dieta). A enzima que 
combina PABA com pteridina e a sintetase do diidropteroato. 

As moleculas de sulfonamida, ou de sulfona, imitam a for¬ 
ma do PABA e, portanto, competem com este junto a sin¬ 
tetase, comprometendo assim o metabolismo do plasmodio. 
Na etapa seguinte, o glutamato e acoplado ao diidropteroato 
para dar diidrofolato (sendo a diidrofolato-sintetase a enzima 
envolvida). Depois, o diidrofolato 6 transformado em tetrai- 
drofolato pela desidrogenase do tetra idrofolato (ou diidrofo- 
lato-redutase). 

Tanto a pirimetamina como o cicloguanil (um derivado me- 
tabolico do proguanil) inibem essa desidrogenase e apresentam 
uma toxicidade seletiva contra o plasmodio. Pois, tem uma afi- 
nidade pela enzima do parasito que e m ais de mil vezes superior 
a exibida frente a mesma enzima dos vertebrados. 

O estudo da desidrogenase do tetraidrofolato mostrou que, 
nas linhagens resistentes a pirimetamina, ha grande produ 5 ao 
de uma enzima anormal, com reduzidla afinidade tanto para o 
diidrofolato como para a pirimetamina. Nesse caso, o plasmo¬ 
dio passa a requerer maiores doses de PABA e toma-se mais 
sensfvel as sulfonamidas e sulfonas. 
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Fig. 16.8 Distrihuigao mundial da malaria e da resistcncia de Plasmodium falciparum aos antimalaricos, na atualidade. Segundo o WHO Expert Committee on Malaria: Twentieth Report, 
Geneva, ano 2(XX). 
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Fig. 16.9 Provaveis lugares do metabolismo dos plasmddios onde al- 
guns medicamentos antimalaricos exercem sua agao. Sulfonamidas em 
A e pirimetamina em B. Outras drogas agem em m'veis mais avangados 
do sistema (em Q, de tal modo que o efeito terapeutico nao sofre a 
agao antagonica dos acidos p-aminobenz6ico, folico ou folfnico, se 
administrados conjuntamente. 
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A associagao pirimetamina-sulfamida tende, portanto, a po- 
tencializar o efeito isolado de cada droga, agindo em diferentes 
pontos da cadeia de sfntese do acido folico. 

A resistencia as sulfas (que atuam sobre a enzima diidrop- 
teroato-sintetase) constitui um carater genetico que segrega 
independentemente daquele que marca a resistencia a piri¬ 
metamina. No laboratorio, tern sido possfvel obter linhagens 
de plasmodios (P. yoelii, P. chabaudi e outros) resistentes a 
pirimetamina. 

Como a resistencia aparece em descendentes de um mesmo 
clone, primitivamente sensivel a droga, e como ela se mostra 
geneticamente estavel e so pode ser agregada ou recombina- 
da durante o ciclo em mosquito (fase sexuada do parasito), 
chegou-se a conclusao de que se trata de mutagao de genes 
nucleares. Nao havendo evidencias de que a pirimetamina 
seja mutagenica, admite-se que as mutagoes ocorram espon- 
taneamente. 

A agao do medicamento consi ste apenas em exercer uma pres- 
sao seletiva favoravel as estirpes resistentes do Plasmodium. 

Essa selegao e independente da dose utilizada. Assim, a re¬ 
sistencia que aparece em casos tratados com pequenas doses 
toma os parasites refratarios tambem as doses altas da droga. 

Enquanto a resistencia dos plasmodios a pirimetamina 6 
uniforme e constante, a sensibilidade & cloroquina mostra-se 
muito variavel de especie a especie, sendo mais diffcil provo- 
car-se um forte aumento de resistencia dos parasitos a cloro¬ 
quina, nas condigSes de laboratorio. Tratando-se os animais 
infectados com doses crescentes do medicamento, consegue- 
se elevar paulatinamente a resistencia e mante-la durante mui- 
tas passagens em hospedeiros experimentais. Mas 6 impossf- 
vel consegui-la de uma s6 vez, com aplicagao de doses eleva- 
das de cloroquina, contrariamente ao observado em rclagao a 
pirimetamina. 

Por outro lado, a resistencia 6 instavel. Procedendo-se ao 
cruzamento de estirpes resistentes a dose de 2 mg/kg e outras 
resistentes a dose de 30 mg/kg, foi possfvel segregar, depois, os 
tipos originais, bem como recombina-los com outros marcadores 
geneticos (variantes enzfmicos, resistencia a pirimetamina etc.). 

Ao cruzar uma variedade cloroquino-sensfvel com outra 
altamente resistente (a 30 mg/kg), obtem-se entre os descen¬ 
dentes principalmente as variedades resistentes a doses baixas 
e variedades sensfveis. Esses resultados parecem compatfveis 
com a hipotese de que a cloroquino-resistencia 6 devida a mu¬ 


tagoes em diferentes genes do parasito e que a alta resistencia 
corresponde a agao combinada de varios genes que sofreram 
mutagao. 

0 mapa genetico de P. falciparum encontra-se em estudo, 
tendo sido identificados tres genes relacionados com a resis¬ 
tencia & cloroquina. Na malaria murina, dois genes foram re- 
conhecidos como envolvidos na suscetibilidade do hospedeiro 
aos parasitos. Permanecem desconhecidos quais os elos meta- 
bolicos que se encontram alterados nos plasmodios resistentes 
4 cloroquina. 

Sabe-se apenas que sua capacidade de concentrar a droga 
ficou muito reduzida. Enquanto as hemacias parasitadas por 
plasmodios sensfveis podem elevar dr: 600 vezes a concentra- 
gao de cloroquina procedente do plasima, as que estao infec- 
tadas com cepas resistentes nao aumentam essa concentragao 
senao 100 vezes. 

O numero de receptores com alta afinidade para cloroquina 
reduz-se, e ate se pode constatar que a amodiaquina alcanga 
concentragoes tres vezes maiores que a cloroquina nos eritroci- 
tos com plasmodios resistentes a esta ultima droga. 

Em 1991, registrou-se o primeiro caso de resistencia de P. 
vivax & cloroquina, no Brasil. O mesmo passou a ocorrer em 
regioes da Asia e da Oceania. 


Tratamento da Malaria 

Dada a importancia da malaria como problema de saude pu- 
blica, nas areas endemicas, e sendo o tratamento condigao pri¬ 
mordial para seu controle, e indispensavel que os medicamen- 
tos adequados sejam facilmente encontraveis por toda parte e 
acessfveis a todos os que deles necessitem: uma responsabili- 
dade dos sistemas de saude. 

Alguns prinefpios devem nortear a conduta terapeutica para 
garantir os melhores resultados possfveis. 

Primeiro, um diagnostico correto da infeegao deve ser es- 
tabelecido. 

Em todos os casos suspeitos, tomar uma amostra de sangue 
e preparar uma gota espessa (ou um esfregago), mesmo que as 
condigoes do paciente possam exigir a administragao do trata¬ 
mento antes que a coloragao e a leituira da lamina possam ser 
feitas. 

Segundo, o estado geral do paciente deve ser claramente 
apreciado, para imediata aplicagao de medidas corretivas, em 
relagao ao balango hfdrico e ao estado de choque, especial- 
men te. 

A atengao deve estar voltada para o grau de anemia presen¬ 
te, a taxa de hemoglobina circulante e a anoxia dos tecidos. 
Pacientes mal nutridos sao freqtientemisnte encontrados em are¬ 
as endemicas, principalmente por ocasi.ao de surtos epidemicos, 
e requerem melhoria de seu estado nutricional. 

Ainda que os antimalaricos devam .ser administrados de pre- 
ferencia por via oral, a presenga de vomitos ou o mau estado 
geral podem aconselhar a via parenteral, ate que essas condi- 
goes sejam superadas e volte a ser possfvel a medicagao pela 
boca. Das vias parenterais, a endovenosa e a mais aconselhavel, 
mormente se o paciente tiver que ser reidratado tambem. 

Dados os riscos de complicagoes renais, controlar a diurese. 
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TRATAMENTO SEGUNDO O NIVEL DE 
ATENDIMENTO 

Como em geral a aten^ao aos maleitosos deve ser dispensa- 
da em diferentes niveis dos servigos de saude, deve-se definir o 
que pode ser feito em cada um deles. 

1. No m'vel periferico (cuidados primarios de saude), o agen- 
te sanitario ou enfermeiro deve tomar uma amostra de sangue 
em todos os casos de febre (exclufdos evidentemente aqueles 
com etiologia clara, como sejam, em crian<;as: sarampo, varice- 
la, otites, amigdalites, difteria etc.) e, em seguida, administrar 
aos suspeitos de malaria um tratamento presuntivo. 

Se o exame de sangue permitir a comprova^ao parasitologi- 
ca do diagnostico, dar o tratamento radical, isto e, completo. 

Todo paciente em estado grave deve ser encaminhado para 
um centra de saude ou hospital, onde sera visto por um medico. 

2. Nos centros de saude e hospitals, o diagnostico de la¬ 
boratory deve ser estabelecido sem demora, e o tratamento ra¬ 
dical, institufdo depois de comprovada a parasitemia, a menos 
que o exame clinico recomende outra orienta?ao. 

As formas mais graves de malaria devem receber a orienta- 
?ao de um especialista. 

Juntamente ou ap6s o tratamento do quadra clinico, medica- 
mentos antimalaricos adequados devem ser administrados para 
prevenir recrudescencias ou recai'das, assim como impedir que 
a infectjao possa ser transmitida aos anofelinos (medicamentos 
ciinoprofilaticos, anti-recidivantes e gametocitocidas ou espo- 
ronticidas). 

De maneira pratica, o tratamento da malaria compreende 
duas situaqdcs: 

a) esquemas terapeuticos para tratar infec^oes por P. vivax, 
P. malariae ou P. ovale ; 

b) esquemas para tratar os casos de P. falciparum. 

TRATAMENTO EM AREAS SEM 
P. FALCIPARUM RESISTENTE 

Em areas endemicas de malaria com P. vivax, o tratamento 
e feito com cloroquina durante 3 dias e primaquina durante 7 
dias (Quadra 16.1). 

Em casos de infec^ao por P. malariae, o tratamento e reali- 
zado so com cloroquina. A primaquina nao deve ser utilizada 
em mulheres gestantes, crian?as com menos de 6 meses de ida- 


de e em individuos com deficiencia da enzima glicose-6-fosfato 
desidrogenase. 

No tratamento presuntivo, a pos;ologia, para as pessoas 
adultas, 6 de 600 mg de cloroquina-base, por via oral, um so dia 
(isto e, 4 comprimidos). 

O tratamento radical com cloroquina, a ser administra- 
do aos pacientes com confirma^ao parasitologica da infecijao, 
deve prolongar-se por tres dias (conlforme descrito anterior- 
mente). 

TRATAMENTO EM AREAS COM 
P. FALCIPARUM RESISTENTE 

No Brasil, considera-se que atualrnente a maior parte dos 
P. falciparum sao resistentes aos esquemas de tratamento ante- 
riormente usados. A OMS (1991/1995) e o Ministerio da Saude 
(2006) recomendam os tratamentos seguintes, que devem ser 
adaptados a situaqao de cada area endemica: 

ca?ao de primeira escolha 6 feita com artemeter + lumefan- 
trine (Coartem®, Riamet*), em 3 dias, como tratamento padrao 
(ver o Quadra 16.2). 

Este esquema tem como vantagem ser apresentado em car- 
telas individuals diferenciadas segundo o grupo de idade, me- 
Ihorando a adesao do paciente e evitando perdas desnecessarias 
de medicamento. 

Esta associa£ao nao deve ser admi nistrada a mulheres ges¬ 
tantes no primeira trimestre e a crian?as menores de 6 meses. 

Como tratamento altemativo, esta a quinina em 3 dias, junto 
com doxiciclina em 5 dias e primaquina no 6“ dia (Quadra 
16.3). A doxiciclina nao pode ser tomsida por criantjas menores 
de 6 meses, nem por mulheres gravidas. 

Mulheres gestantes, no primeira trimestre, devem receber 
uma associaijao de quinina, 30 mg/kg/dia durante 3 dias e clin- 
damicina, 20 mg/kg/dia quatro vezes ao dia durante 5 dias. A 
partir do segundo trimestre, a mulher gravida ja pode receber o 
esquema de artemeter/lumefantrine. 

II. MALARIA GRAVE OL’ COMPL1CADA : prescrever, 
por ordem de preferencia: 

1. Derivados da artemisinina: 

A. A rtesunato intravenos o — injetar 1 mg/kg de peso do 
paciente, em solu 5 ao isotonica glicosa.da a 5 ou 10% (isto 6, 1 


QUADRO 163 Esquema de segunda escolha, recomendado para o tratamento das infec^oes por Plasmodium falciparum 

com quinina em 3 dias, doxiciclina em 5 dias e primaquina no 6 U dia 


GRUPOS 


DROGASE DOSES 


1®,2° e 3* dias 


4° e 5° dias 



Quinina 

Doxiciclina 

Doxiciclina 

Primaquina 


comprimido 

comprimido 

comprimido 

comprimido 

Ball anos 

1 e 1/2 

1 

1 

1 

12 a 14 anos 

2e 1/2 

le 1/2 

1 e 1/2 

2 

15 ou mais anos 

4 

2 

2 

3 


ObservafSo: a dose diina da quinina e a da doxiciclina devem scr divididas cm duas tomadas de 12/12 horas. A doxiciclina e a primaquina nao devem ser dadas 
a gestantes e as crian;as menores de 8 anos. 
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QUADRO 16.4 Esquema recomendado para o tratamento das infecgoes por 
Plasmodium vivax e Plasmodium falciparum (malaria mista) com associa^ao de artemeter + lumcfantrine (Coartem®) 

em 3 dias (Quadro 162) + primaquina em 7 dias 


1" ao 3° dia 

4° ao 10° dia 


Primaquina (Comprimido) 


Grupos etirios 

Adulto 

Infantil 


Menor de 6 meses 

- 

- 

Esquema do Quadro 16.2 
(combina?ao de artemeter 
+ lumefantrine - Coartem 2 ) 

6 a 11 meses 

- 

1 

1 a 2 anos 

- 

1 


3 a 6 anos 

- 

2 


7 a 11 anos 

1 

1 


12 a 14 anos 

1 e 1/2 

- 


15 ou mais 

2 

- 


lmportante: nao administrar primaquina para gcsianles c crian^as aid 6 mcscs de idade. 


ml/kg de peso, ate 50 ml, em 2 a 5 minutos), 4 doses, nos mo- 
mentos 0, 4, 24 e 48 horas. 

B. Artemeter intramuscular — aplicar, no primeiro dia, 2,4 
mg/kg de peso, em dose unica. Depois, durante 4 dias, 1,2 mg/ 
kg de peso a cada 24 horas. 

C. Artemotil — produto novo, esquizonticida, indicado para 
tratamento das formas graves da malaria, particularmente em 
criangas, agindo mesmo contra P. falciparum resistentes as ou- 
tras drogas (Fig. 16.10). 

£ uma excelente altemativa para a quinina, pois nao pro- 
duz efeitos colaterais de importancia. O produto comercial 
(Artecel®) consiste em uma suspensao de artemotil (50 ou 150 
mg) em 61eo de sesamo para uso intramuscular imediato (j& 
vem com a seringa), a repetir durante tres dias. Espera-se que 
venha a modificar consideravelmente a atual conduta terapeu- 
tica na malaria. 

2. Quinina intravenosa — Perfusao de uma dose inicial de 
20 mg/kg de peso do paciente, de cloridrato de quinina, em so- 
lu 9 ao isotonica glicosada a 5 ou 10% (5 a 10 ml/kg de peso), ate 
um maxi mo de 500 ml, durante 4 horas. 



Fig. 16.10 Estrutura da molecula de artemotil, um derivado da artemi- 
sinina. (Segundo TDR news, n Q 63, p. 13, outubro de 2000.) 


Depois, a cada 8 horas, 10 mg do s.al/kg de peso, na mesma 
dilui 9 ao, durante 4 horas (dose de manuten 9 ao). 

3. Quinina intravenosa + clindamicina intravenosa — A 
quinina e administrada durante 3 dias, como no item anterior, e 
a clindamicina na dose de 20 mg/kg de peso do paciente, divi- 
dida em 2 vezes (uma a cada 12 horas), em solu 9 ao fisiologica 
glicosada a 5 ou 10%, e perfundida gota a gota por uma hora, 
durante 7 dias. 

4. Cloroquina intravenosa — Na ausencia dos medica- 
mentos anteriores, utilizar 10 mg de cloroquina base/kg de peso 
do paciente, em soluqao isotonica glicosada, perfundida gota 
a gota, durante 8 horas. Nas 24 horas seguintes, perfundir 15 
mg/kg de peso. 

Esses esquemas devem ser completados, no final, com medi- 
camentos que previnam recatdas, como: clindamicina, 20 mg/ 
kg de pcso/dia, durante 5 dias, divididos em duas tomadas (a 
cada 12 horas); ou doxiciclina, 3,5 mg/kg de peso/dia, dividi¬ 
dos da mesma forma e com a mesma freqiiencia; ou mefloqui- 
na, 15 mg/kg de peso, em dose unica. Levar em considera 9 §o 
as contra-indica 9 des. Na falta destes rnedicamentos, continuar 
o tratamento com artesunato, via oral, por mais 4 a 6 dias. 

Tratamento das 

Complica9des na Mallaria Grave 

Sempre que possfvel, hospitalizar o doente e instituir ime- 
diatamente o tratamento parenteral, segundo os regimes reco- 
mendados pela OMS, Ministerio da Sauide e outros. 

Desidratagao. O grau de desidrata 9 ao, no doente que chega, 
pode variar muito de caso para caso, de:vendo ser corrigido cau- 
telosamente com solu 9 ao isotonica glicosada a 5%. Monitorar 
a pressao venosa central, a pressao arterial e o debito urinario, 
para assegurar um balan 90 hfdrico rigoroso. 

Ha que prevenir tanto a super-hidrata 9 ao (que na febre ter 9 a 
maligna pode levar a edema pulmonar, cerebral e coma) como 
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a desidratafjao, que leva a hemoconcentra 9 ao, dificuldade cir- 
culatoria e anoxia dos tecidos (inclusive do miocardio), ou a 
oliguria e uremia. O balan?o hfdrico deve compensar tambem 
as perdas devidas ao estado febril (sudorese). 

Choque. Pode ser decorrente de hipovolemia, edema pul- 
monar ou septicemia. A hipovolemia 6 corrigfvel com um ex- 
pansor plasmatico (albumina, plasma, Haemacell etc.), moni- 
torando-se a pressao venosa central para mante-la entre 0 e 5 
cm H 2 0. Se houver persistence da hipotensao, deve-se usar 
dopamina ou dobutamina. 

Em todos os casos, procurar a existence eventual de um 
foco infeccioso associado, fazer hemocultura e, na suspeita de 
choque septico, iniciar imediatamente a antibioticoterapia. 

Em geral, a associa^ao de um antibiotico beta-lactamico 
com um aminoglicosidio oferece boa cobertura, na maioria dos 
casos. 

Insuficiencia Renal. Verificar logo se ela 6 devida a hipo¬ 
volemia (desidrata$ao) ou lesao tubular. No primeiro caso, rei- 
dratar o paciente; caso contrario, tratar com furosemida intrave- 
nosa (diuretico poderoso) ou, havendo insucesso, providenciar 
logo a dialise. 

Insuficiencia Respiratoria. A “si'ndrome da angustia respi¬ 
ratoria do adulto” 6 manifesta 9 ao grave e freqiientemente fatal 
da malaria por P. falciparum, que se instala alguns dias depois 
de iniciado o tratamento. Ela pode ser precipitada por hidrata- 
980 excessiva, sobretudo em pacientes com insuficiencia renal, 
ou ocorrer em casos sem indicios ch'nicos ou hemodinamicos 
de hipervolemia. 

O tratamento consiste em fomecer suplemento de O,, atra- 
ves de cateter nasal ou mascara, alem de medidas para reduzir 
a pressao venosa central, decubito com cabeceira elevada e uso 
de diuretico poderoso (p. ex., furosemida). Alguns casos po- 


dem exigir a entubaijao orotraqueal, para melhorar a assistencia 
respiratoria. 

Anemia. A que e causada pela malaria raramente requer 
transfusoes para seu tratamento e pode ser corrigida com con- 
centrado de hemacias. Nos casos graves, porem, elas sao ne- 
cessarias, desde que o hematocrito caia abaixo de 20 % (taxa de 
hemoglobina a menos de 4,4 mmol/1 ou 7,1 g/dl) ou haja sinais 
de insuficiencia cardiaca e oxigena^ao tecidual inadequada ou 
choque. A transfusao deve ser lenta, podendo-se administrar 
concomitantemente a furosemida, se a fun 9 ao renal for boa, 
para evitar hipervolemia. 

Convem lembrar que, freqiientemente, os pacientes de are¬ 
as endemicas ja apresentavam certo g;rau de anemia, antes da 
febre, devido a subnutri 9 ao, a ancilositomiase ou a outras cau- 
sas, e requerem por isso um complemento de Fe na dieta, bem 
como acido folico para atender a dc:manda aumentada pela 
eritropoese (mormente se a pirimetamina foi empregada no 
tratamento). 

PROGNOSTICO 

Um tratamento correto assegura, quase sempre, excelente 
prognostico, com total recupera 9 ao do paciente. 

A mortalidade por malaria tem declinado nos ultimos anos, 
como se ve no grafico da Fig. 16.11, nao obstante a incidencia 
continuar em m'vel elevado (Quadros 1.6.5 e 16.6 e Fig. 18.4). 

Nas infec 9 oes por P. vivax e por P. malariae, costuma haver 
recaidas, mesmo quando o tratamento da fase aguda tenha sido 
feito com toda a corre 9 ao, pois apenas as amino- 8 -quinolefnas, 
como a primaquina, conseguem imped.i-las. 

Essas recaidas podem apresentar-se durante os tres anos que 
se seguem ao ataque primario por P. vivax e, no caso de P. ovale, 


QUADRO 16.5 Transmissao da malaria na Amazonia. Numero de casos por estado, de 2000 a 2006 


Estado 

2000 

2001 

2002 

2003 

2004 

2005 

2006* 

Acre 

21.560 

7.774 

9.216 

12.247 

31.720 

57.105 

93.537 

Amazonas 

96.026 

48.285 

70.223 

140.642 

147.482 

222.545 

180.290 

Amapa 

35.278 

24.487 

16.257 

16.650 

20.671 

28.052 

29.123 

Maranhao 

78.818 

39.507 

16.000 

11.017 

14.470 

11.159 

9.400 

Mato Grosso 

11.767 

6.832 

7.085 

5.022 

6.484 

8.436 

6.577 

Pani 

278.204 

186.367 

149.088 

115.605 

109.828 

122.442 

100.436 

Rondonia 

54.074 

57.679 

71.224 

93.786 

106.166 

118.534 

100.273 

Roraima 

35.874 

16.028 

8.036 

11.819 

26.201 

31.961 

20.036 

Tocantins 

1.640 

1.244 

1.130 

1.207 

850 

718 

375 

Total 

613.241 

388.303 

388.259 

407.995 

464.863 

600.952 

540.047 


*Dados sujeitos a revisSo. 

Fonlc: MinisuSrio da Saudc - Secrclaria de Vigilanda em Saude, 2007. 
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QUADRO 16.6 Transmissao da malaria fora da Regiao Amazonica. Numero de casos por estado, de 2000 a 2006 


Estado 

2000 

2001 

2002 

2003 

2004 

Bahia 

1 

72 

14 

71 

1 

Ceara 

2 

- 

402 

4 

3 


Distrito Federal 
Espirito Santo 
Goias 

Mato Grosso do Sul 


Minas Gerais 
Parana 


Pernambuco 

Piauf 

Rio de Janeiro 
Rio Grande do Sul 
Santa Catarina 
Sao Paulo 
Total 
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durante um ano e meio. £ ao P. malariae que se devein as recaf- 
das mais tardias, podendo ocorrer mesrao depois de 20 anos. 

A freqilencia com que elas se manifestam depende inclusive 
das condi^oes epidcmiologicas, variando de 15%, em areas de 
baixa endemicidade, a 80% nos focos epidemicos de P. vivax. 

Nas infec^oes por P. falciparum, so se observam recafdas 
em curto prazo, isto e, recrudescencias, extinguindo-se o para- 
sitismo apos o tratamento do primeiro surto agudo. Nos casos 
nao-tratados, o prognostico (em pacientes nao imunes) e geral- 
mente grave, resultando muitas vezes na morte do doente. O 


risco e particularmente grande nas criatn?as de baixa idade, nas 
gestantes e em pessoas procedentes de areas nao-endemicas. 

Nos casos de malaria cerebral, a rnortalidade varia de 5 a 
25% e, quando aparecem convulsoes ou coma, a propor^ao de 
obitos sobe a 80% dos casos. 

A expectativa de vida e curta na sindrome da esplenomega- 
lia hiper-reativa a malaria, sobretudo devido a predisposiqao 
para infecqoes intercorrentes. Admite- se a possibilidade de que 
a hiperplasia folicular do baqo e sua involu^o possam levar a 
uma transforma^ao maligna (linfoma). 
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Os Plasmodios e a Malaria: 
Ecologia e Epidemiologia 


DISl RIBUIQA O GEOGRAEICA 
O ECOSSISTEMA: EOCOS NATURAJS E ZONAS 
MALARIGENAS 

OSINSETOS VETORES: ANOFEUNOS 
Caracteres gerais e biologia 
Atividade e habitos dos insetos 
Longeuidade 

Dispersao e distribuifdo dos insetos adultos 
Principals especies transmissoras 
Principals vetores nos Americas 
Principals vetores na Africa Equatorial e Austral 
OS II OMENS: FONTES DEINFECQAO E H0SPEDE1R0S 
SUSCEI7VEIS 


DISTRIBUigAO GEOGRAFICA 

No passado a malaria ja ocupou extensas areas geograficas 
era quase todo o mundo, desde os 60°N, na Russia, ate os 32°S, 
na Argentina. Zonas hiperendemicas existiram entre 45°N e 
30°S, principalmente na America Central, no Norte e Centro 
da America do Sul, na Africa Central (das costas do Oceano 
Atlantico as do Indico), na Africa do Norte, no Sul e Sudoeste 
da Europa, na Asia (Proximo e Medio Oriente, Paquistao, India, 
China e Sudeste Asiatico), bem como no Pacffico (Pilipinas, 
Indonesia e muitas outras ilhas do grande oceano). 

Nunca se pode comprcender por que as ilhas da Nova Caledonia 
eram naturalmcnte livres de malaria e de anofelinos, quando estes 
abundavam pouco mais ao noite, nas Novas Hebridas. 

Apesar dos esforijos desenvolvidos para controlar esta ende- 
mia, que resultaram na redu^ao das areas de risco de transmis¬ 
sao em 50% das regioes (de 53% em 1900 para 27% em 2002), 
o crescimento demografico elevou a popula?ao exposta ao risco 
de malaria a 2 bilhoes de pessoas. 

Atualmcnte encontram-sc zonas malarigenas em mais de 90 
pat'ses do mundo, quase metade deles situados na Africa, ao sul 
do Saara (Fig. 17.1). 


O MEIO: CUWIA E MALARIA 
Aguas superficial e chuvas 
Lenfol fredtico 
Temperatura e umidade 
Tipos clzmaticos de malaria 
EPIDEMIOLOGIA 

Intensidade da transmissao 
Estabilidade da transmissao 
Malaria esldvel 
Malaria instavel 
Medidas de estabilidade 
Estratificaqao epidemiologica de risco 
Epidemias de malaria 


Estima-se que cerca de 515 (ou entre 300 e 660) bilhoes de 
episodios clfnicos de mal&ria ocorram anualmente, causando 
entre 1 $ e 2,7 milhoes de obitos, sobretudo entre crian 9 as com 
menos de 5 anos de idade e mulheres gravidas. 

As areas malarigenas foram divididas em 12 regioes, cada 
qual com caracteristicas epidemiologicas proprias e mais ou 
menos homogeneas, se bem que a maliiria deva ser considerada 
sempre como um problema local. 

Sua distribuiQao e descontinua e a iincidencia varia de lugar 
para lugar. 

Nas Americas, onde a malaria ocorre em 21 paises, 262 mi¬ 
lhoes de pessoas encontram-se em tres regioes de risco: 

• uma do Planalto Mexicano para o norte, onde os princi¬ 
pals vetores sao Anopheles quadrimaculatus e A. pseudo- 
punctipennis ; 

• outra abrangendo toda a America Central e Antilhas, 
desde Tehuantepec ate a costa norte da Colombia e da 
Venezuela, tendo como principal vetor o A. albimanus', 

• e a terceira ocupando grande parte do Continente Sul- 
amcricano, onde a transmissao cabe geralmente ao A. 
darlingi. 
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Fig. 17 J A malaria no mundo segundo a OMS (1993). Zonas onde ha transmissao (pontiihado grosso) e zonas de: risco limitado (pontilhado 
fino). A. Risco geralmente fraco e sazonal, com areas sem risco (zonas urbanas, p. ex.), onde o P. falciparum esta ausente ou 6 sensfvel a clo- 
roquina. B. Zona de baixo risco, onde a cloroquina s6 protege contra P. vivox. C. Risco em geral elevado na maioria das regioes africanas e da 
Amazonia, salvo em lugares de grande altitude; a resistencia a sulfadoxina-pirimetamina e freqiiente (ver tambdm a Fig. 16.8). 
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A incidencia de malaria nas Americas costuma ser baixa, 
com predominance de infecgoes por P. vivax, atingindo igual- 
mente criangas e adultos, e manifestando-sc com um quadro re- 
latiYamcnte benigno. As formas graves e complicadas, devidas 
ao P .falciparum, sao, em geral, pouco freqiientes. No ano 2002, 
foram notificados 883.459 casos de malaria nas Americas, dos 
quais 39,6% no Brasil, 22,1% na Colombia, 9,8% no Equador, 
9,7% no Peru e 4,0% na Guatemala. 

O mesmo se constata no sul da Asia (ainda que possam 
ocorrer epidemias) e onde as formas graves se concentram no 
Estado de Orissa (India) e regioes do norte de Sri Lanka, com 
formas cerebrais predominando em adultos jovens. 

A frequence de formas graves eleva-se no Sudeste Asiatico, 
onde tambem ocorre tipicamente em adultos, e onde a alta re¬ 
sistencia a cloroquina ou a resistencia multidrogas do P. falci¬ 
parum agravam o problema. 

Nos territorios africanos compreendidos entre as faixas tro- 
picais de desertos, erecobertos por savanas ou florestas, a mala¬ 
ria e transmitida por Anopheles gambiae e por A.funestus que, 
sendo vetores particularmente eficientes, determinam a existen- 
cia de extensas zonas hiper- e holoendemicas. 

Na Africa Subsaariana e na Nova Guine, quase todos os 
membros da populagao contraem malaria, mas a doenga ma- 
nifesta-se nos grupos etarios mais jovens. As infecgoes sinto- 
maticas ocorrem entre os 6 meses e os 5 anos de idade, com 
cerca de 2% de formas graves e complicadas. Estas sao raras, 
entre 5 e 10 anos, enquanto nos adultos a infecgao e em geral 
assintomatica, por apresentarem ja certo grau de imunidade. Na 
Nigeria, 96% dos casos sao devidos ao P. falciparum e o restan- 
te ao P. malariae, o mesmo parecendo ocorrer no resto daquele 
continente. P. vivax pode ser encontxado na Africa Oriental. 
A resistencia a cloroquina dcscnvolveu-se la rapidamente. 
Um tergo das criangas, no Servigo de Emergence infantil do 
Hospital Universitario de Ibadan (Nigeria), morriam de malaria 
cerebral. 

A Fig. 17.1 mostra um mapa da situagao mundial da mala¬ 
ria, tal como se encontrava em 1993, segundo a Organizagao 
Mundial da Saude. Alguns dados sobre a incidencia e sobre as 
tendencias da endemia, nos anos mais recentes, foram apresen- 
tados no Cap. 16 (Quadras 16.5 e 16.6). 

Fora da Africa Subsaariana, o quadro das areas primitiva- 
mente malarfgenas tem sido em grande parte modificado pelas 
campanhas de controle e de crradicagao. 

O ECOSSISTEMA: 

FOCOS NATURAIS E ZONAS 
MALARIGENAS 

Para que determinada paisagem geografica possa ter malaria 
autoctone e necessario que reuna todas as condigoes indispen- 
saveis a formagao dos focos naturals da doenga. 

O foco natural pode ser definido como a area em que uma 
coletividade humana e uma populagao de anofelinos, de deter- 
minadas especies, mantem a existence e a circulagao dos pa¬ 
rasites da malaria. Ele 6, portanto, a unidade epidemiol6gica 
fundamental. As zonas malarigenas de um pais sao reunioes de 
focos naturais. 


Os elementos tfpicos da biocenose, nos focos de malaria, 
sao: 

a) pessoas parasitadas por alguma especie de Plasmodium , 
em cujo sangue encontram-se gametccitos; tais pacientes sao 
chamados gametoforos e constituem as fontes de infecgao da 
drea; 

b) mosquitos do genero Anopheles de especies capazes de 
infcctar-se, de permitir toda a cvolugao correspondente ao ciclo 
esporogonico dos plasmodios e de efetuar a transmissao: sao os 
vetores da malaria local; 

c) pessoas suscetfveis a infecgao ou a reinfecgao. 

Para que um desses indivi'duos venha a infectar-se e pre- 
ciso que, ao picd-lo, o mosquito inocule um ntimero razoavel 
de esporozoi'tas. Experimentalmente isso tem sido conseguido 
com apenas 50 esporozoi'tas. O ntimero destes elementos nas 
glandulas salivates depende fundamentalmente do ntimero de 
oocistos e, este, da quantidade de gametocitos ingeridos pelo 
anofelino ao sugar o sangue de um maleitoso (ver o Cap. 16). 

A malaria permanecera estavel, em determinada area, ou so- 
frera flutuagoes para mais e para menos, em fungao das condi¬ 
goes epidemiologicas presentes. Esse cquilfbrio (ou suas varia- 
goes) depende da interagao de numerosos fatores ecologicos, 
dentre os quais destacam-se: 

1 ) prevalencia, duragao e infectividade dos casos de mala¬ 
ria, em indivfduos nao-imunes. Por prevalencia entende-se o 
ntimero de casos existentes em determinado momento ou pe- 
riodo; 

2 ) densidade e suscetibilidade dos anofelinos vetores, na 
area; 

3) freqiiencia com que eles picam o homem; 

4) duragao media da vida dos anofelinos transmissores (que 
deve ser superior k requerida para completar-se o ciclo esporo¬ 
gonico do parasite); 

5) tempo requerido para que se complete esse ciclo, nos in- 
setos, variavel com a temperatura e a especie de Plasmodium 
(ver o Cap. 15); 

6 ) proporgao de indivi'duos suscctti'veis na populagao hu¬ 
mana. 

Outros fatores do meio interferem no sistema, atuando atra- 
ves dos que foram acima enumerados e, muito especialmente, 
atravds da biologia das especies de anofelinos que participam 
mais ativamente da transmissao, em cada lugar. Analisaremos 
os principais dentre esses fatores ao longo deste capitulo. 

OS INSETOS VETORES: ANOFELINOS 

Todos os transmissores de malaria dos mami'feros sao insetos 
da ordem Diptera, da famflia Culicidae c do genero Anopheles 
(ver o Cap. 57). 

Dentro da famflia Culicidae encontramos, entre outros, dois 
grupos de mosquitos de grande importancia medica: as subfa- 
milias Culicinae e Anophelinae. 

O aspecto geral desses di'pteros e rauito semelhante, sendo 
util na pratica sua distingao, ja que somente os Anophelinae 
estao envolvidos na transmissao da malaria humana. Pode-se 
fazer tal separagao, de modo sumario, considerando-se os ca- 
racteres distintivos apontados nas Figs. 17.2 e 17.3 ou, mais 
exatamente, usando as chaves de class ificagao do Cap. 57. 
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Fig. 17.2 Distin^ao entre anofelinos (transmissores de malaria) e culici'neos (transmissores de tilariases, febre am irela e outras arboviroses). 
A. Os ovos de culici'neos sao aglutinados e flutuam como jangadas; os dos anofelinos Beam isolados e possuem flutuadores. B. As larvas dos 
culici'neos tem um sifao respiratorio que lhes permite respirar com o corpo em posigao obliqua, enquanto os anofelinos devem faze-lo horizontal- 
mente. C. As pupas nao apresentam diferen^as importantes. D. Mas os insetos adultos distinguem-se pela posiijao que: adotam, quando pousados: 
os anofelinos pousam mantendo o corpo obliquamente em rela^ao ao suporte, e os culici'neos Beam com o corpo paialelamente a esle. 


O gencro Anopheles comprcende cerca de 400 especies, das 
quais apenas reduzido numero tem importancia para a epidc- 
miologia da malaria, em cada regiao. Os malariologistas de¬ 
vem fazer um estudo detalhado da morfologia e da classifica- 
9 ao desses insetos para poderem distinguir as poucas especies 
transmissoras daquelas outras, numerosas e sem importancia 
medica, que habitam os mesmos territories (ver o Cap. 57, item 
Subfamilia Anophelinae). 




Fig. 173 Cabefa e torax de anofelinos (4 esquerda) e de culicineos (a 
direita). Os anofelinos tem os palpos longos, tanto nas femeas como 
nos machos, terminando nestes em uma dilatayao espatulada; no t6- 
rax, o escutelo e simples e com cerdas distribuidas uniformemente. Os 
culicineos apresentam palpos curtos nas femeas e longos, mas nao es- 
patulados, nos machos; o escutelo e trilobado, com um tufo de cerdas 
em cada lobo. An, antenas; Es, escutelo; Mn, mesonoto; Pa, palpos; 
Pr, proboscidas. 


Na regiao Neotropical, existem quatro especies que sao ve- 
tores primarios da malaria em extensas areas do Continente: 

• Anopheles darUngi (Fig. 17.5) 

• Anopheles aquasalis (Fig. 17.6) 

• Anopheles albimanus 

• Anopheles pseudopunctipennis 

Outras 10 especies comprecndem transmissores importantes 
em areas limitadas deste ou daquele pais. Finalmente, muitas 
outras constituem vetores secundarios ou acidentais, principal- 
mente em focos de elevada transmissao malarigena. 

Na Africa, ao sul do Saara, os vetores principals sao: 
Anopheles gambiae e Anopheles funestus. 

O primeiro 6, cm verdade, um complexo de especies mor- 
fologicamente semelhantes, mas com tipos de comportamento 
diferentes (como se vera no item: Principals vetores na Africa 
Equatorial e Austral). 


Caracteres Gerais e Biologia 

Os anofelinos sao pequenos dipteros, medindo em geral me- 
nos de um centimetro de comprimento ou de envergadura, de 
corpo delgado e longas pemas, que lhes valeram em algumas 
regioes o nome de “pemilongos”. No Brasil, sao conhecidos 
tambem por carapana, muri^oca, sovela, mosquito-prego ou, 
simplesmente, mosquito. 


ATIVIDADE E HABITOS DOS INSETOS 

A maioria dos anofelinos tem habi tos crepusculares ou no- 
tumos. Durante o dia, dirigem-se para lugares onde ficam ao 
abrigo da luz excessiva, do vento e dos inimigos naturais. Ai 
encontram tambem maior grau de urnidade durante as horas 
quentes do dia. 
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Fig. 174 Distribuifao geografica dos anofelinos vetores de malaria na America Latina. 


Nos abrigos situados proximo aos criadouros, o numero 
de machos e de femeas costuma ser mais ou menos o mes- 
mo. Em geral, tais ambientes sao constituidos por arbustos 
e lugares de vegetaifao densa; ocos de arvores; espatjos sob 
raizes e troncos cafdos, ou sob pedras; em grutas ou tocas de 
animais etc. 

Ao crepusculo, movidas pela necessidade de uma refei^ao 
sangiimea, as femeas partem em busca de suas fontes alimen- 
tares: animais ou homens. As especies que procuram principal 
ou unicamente o sangue de animais (mamiferos, aves etc.) sao 
qualificadas pela maioria dos especialistas como “zoofilas”, en- 
quanto as que picam freqiiente ou preferencialmente o homem 
sao ditas “antropofilas”. 

Certo grau de antropofilia e condi^ao fundamental para 
que uma especie de anofelino seja boa vetora de malaria 
humana. 


Se quisermos saber em que mediida uma especie captu- 
rada em zona malarigena e antropofila ou zodfila, os exem- 
plares ingurgitados de sangue deveriio ser esmagados e, em 
seguida, o material recolhido do estomago sera submetido a 
prova de precipitinas; isto e, rea^ao com soro precipitante 
anti-humano ou anti cada um dos animais existentes na re- 
giao. 

Assim se determinara a propor?ao de insetos que picaram o 
homem e a daqueles que se alimentaram sobre os animais. 

A freqiiencia com que as femeas se alimentam pode ser 
em geral estimada pelo exame dos ovarios, pois cada serie de 
desovas deve ser precedida necessariamente da ingestao de 
sangue, sem o que nao havera matura^ao dos foh'culos ova- 
rianos. 

O numero de vezes que uma feme a desovou fica marcado 
por pequenas dilataqoes rcsiduais nos pedunculos dos ovariolos 
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(ver o Cap. 57, item Subfamilia Anophelinae). Esse exame per- 
mite, portanto, que se calcule a idade fisiologica dos insetos e se 
aprecie a dinamica das populatjoes de anofelinos em uma irca 
malarigena. lima elcvada proponjao dc nulfparas, por exemplo, 
indica baixa longevidade. 

As varia^oes populacionais sao acompanhadas mediante 
capturas sistematicas feitas em condiijoes padronizadas, ao ar 
livre ou no interior das casas. As medias horarias de insetos 
capturados sao utiiizadas para os calculos. 

Anofelinos que costumam penetrar nas habitudes humanas 
participam mais ativamente da transmissao da malaria do que 
as especies que permanecem de preferencia no exterior. Esse 
tra^o do comportamento, qualificado como domesticidade ou 
endofilia da especie, e tornado em consideraijao nos inqueritos 
epidemiologicos. Ele fomece um dos parametros para medir a 
eficiencia dessa especie, como vetora da doen?a, e ajuda a pla- 
nejar a luta antianofelica pela aplica^ao de inseticidas no inte¬ 
rior das casas. A caracterfstica oposta a endofilia denomina-se 
exofilia. Entretanto ha regioes (no Estado de Santa Catarina, p. 
ex.) em que a malaria e transmitida por especies de anofelinos 
exofilos, fato este que requer outra orientazao no planejamento 
do controle. 

O grau de domesticidade e calculado fazendo-se capturas 
no interior e no exterior das habitagoes e comparando-se as fre- 
qiiencias horarias (isto e, o numero de exemplares capturados 
por hora, numa e noutra situa^ao). Nas casas e nos abrigos pro- 
ximos, costuma haver predomfnio consideravel de femeas em 
rela^ao aos machos. 

Hd mosquitos que penetram nas casas durante o crepusculo 
vespertino e s6 se retiram ao amanhecer. 

Depois de picar, as femeas de certas especies procuram 
rcpousar no interior das casas, nas partes baixas das paredes, 
detras dos moveis, quadras, roupas penduradas ou outros es- 
conderijos. 

Outras especies, como o A. gambiae em Mozambique, pre- 
ferem descansar sob os tetos de palha das casas. 

A duraijao do contato dos insetos com a superftcie interna 
das habitazoes tern grande importancia para o efeito dos inseti¬ 
cidas de azao residual ai aplicados. As especies ou as varieda- 
des que tern por habito abandonar as casas logo depois de ali- 
mentarem-se, ou que ai ficam muito pouco tempo, subtraem-se 
mais facilmente a intoxicazao pelos inseticidas, principalmente 
quando estes (como o DDT) exercem alguma azao excito-repe- 
lente sobre os mosquitos. 

O ritmo diario de atividade dos anofelinos parece estar con- 
dicionado por fat ores do meio tais como a luminosidadc, a tem- 
peratura e a umidade. Em condizoes experimentais, se esses 
elementos permanecerem constantes,os anofelinos mostram-se 
igualmente ativos em todas as horas do dia. 

A luz artificial, a noite, atrai os insetos, mas uma diminuizao 
da luminosidade (como o apagar das luzes) estimula o hemato- 
fagismo. A atividade aumenta com a temperatura, ate um otimo 
situado ao redor de 30°C. A umidade mais favoravel esta com- 
preendida entre 40 e 80% de umidade relativa. 

Na orientazao para as fontes de alimentazao, varios fatores 
parecem atuar: a concentrazao do C0 2 parece ser a mais im- 
portante, mas tambem a temperatura e a umidade da pele, os 
odores exalados, as cores escuras e opacas. 


LONGEVIDADE 

Os machos costumam ter vida curia, limitada a uns poucos 
dias. As femeas vivem muito mais e, nos parses frios, atraves- 
sam o invemo hibemando, para procriar na estazao favoravel. 

A longevidade depende de fatores geneticos proprios de 
cada especie (longevidade fisiologica) e de fatores ecologicos 
muito variados, como a alimentazao durante a fase larvaria e 
adulta, a atividade desenvolvida pelos alados, a azao da tempe¬ 
ratura e da umidade, o efeito das chuvas, dos ventos, dos pre- 
dadores etc. 

Deixando de lado a infortumstica, a mortalidade dos mos¬ 
quitos segue uma curva com razao geometrica. A taxa de mor¬ 
talidade diaria pode ser da ordem de 20% ou muito mais baixa, 
segundo a especie. A mesma especie, A. gambiae, apresen- 
tou taxas de mortalidade diMa de 7 a 8% em regioes costei- 
ras da Africa, contrastando com 13 a 15% em outras areas da 
Tanzania. 

A sobrevivencia por perfodos de 60,70 e 100 dias tem sido 
registrada para diferentes especies. As relazoes entre longevi¬ 
dade e eficiencia na transmissao da maildria sao evidentes. 

Algumas especies devem falhar como vetores da doenza 
porque sua vida media e inferior ao tempo requerido para com- 
plctar-se o ciclo csporogonico dos plasmodios. 

DISPERSAO E DISTRIBUigAO DOS INSETOS 
ADULTOS 

O raio de voo dos anofelinos depende da presenza c direzao do 
vento, mas tambem de suas caracteristicas especificas. Enquanto 
A. cruz’t e A. bellator nao vao alem de 1.500 metros, A. darlingi 
alcanza 2 km, A. albitarsis, 3 km, A. pseudopunctipermis , quase 
6 km, A. gambiae, 5 a 6 km, e A. aquasalis, 8 km. 

A dispersao de algumas especies, particularmente do subge- 
nero Kerteszia, depende muito de o terreno ser limpo ou reco- 
berto de vegetazao. 

Alem do voo singular, tem sido observada na natureza a mi- 
grazao de nuvens de femeas a distanci.as relativamente grandes 
de seus criadouros. 

A dispersao pode ser passiva, por azao dos ventos, mas a 
modalidade que assume grande importancia pratica e a reali- 
zada pelos meios de transporie humanos, especialmente navios 
e avioes. A criazao de sistemas de transporie rapido entre a 
Africa e o Brasil foi responsSvel pela introduzao do A. gam¬ 
biae, no nordeste do Brasil, nas decadas de 1930-40. 

Principals Especies Transmissoras 

O mapa da Fig. 17.4 apresenta os vetores de malaria mais 
destacados em cada pais do Continente Americano, e o da Fig. 
17.7, a distribuizao de A. gambiae na Africa. 

No Brasil, eles pertencem a dois grupos com biologia algo 
distinta e, por isso mesmo, lcvantando problemas de natureza 
diferente para a luta antianofelica. 

O primeiro grupo compreende especies do subgencro 
Nyssorhynchus, das quais A. ( Nyssorhynchus) darlingi e A. (N.) 
aquasalis sao as mais importantes, cabendo a outras especies 
(comoA. albitarsis,A.deaneorumcA. nuneztovari ) papelmui¬ 
to secundario ou restrito a certos lug ares. Os Nyssorhynchus 
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Fig. 17.5 Anopheles darlingi, principal transmissor de malaria na America do Sul. (Segundo ENDEM1AS RURAIS — Metodos de trabalho 
adotados pelo DNERu, Rio de Janeiro, 1968.) 


distinguem-se dos demais anofelinos do Novo Mundo por 
possufrem os tres ultimos segmentos tarsais, do terceiro par de 
pemas, totalmente brancos ou brancos com pequenos aneis cs- 
curos (Figs. 17.5 e 17.6). 

O segundo grupo compreende especies do subgenero 
Kerteszia, onde A. (Kerteszia) cruzii ja foi transmissor impor- 
tante no litoral do Brasil e em Trinidad e A. (K.) bellator, menos 
relevante. As Kerteszia podem ser reconhecidas pela presen<;a 
de quatro faixas negras longitudinals no dorso do torax (meso- 
noto); ausencia de escamas no abdome; e por terem os segmen¬ 
tos tarsais postcriores escuros, com aneis brancos. 

Para a caracteriza^ao e a classifica^ao dos anofelinos, reme- 
temos o leitor ao Cap. 57, Dipteros Nematdceros: Anofelinos e 
Culicineos. 

Aqui descreveremos as especies de maior significa 9 ao para 
a epidemiologia da malaria, sua distribui^ao, biologia e habitos 
relacionados com a transmissao da endemia. 

Principals Vetores nas Americas 

Anopheles darlingi (Fig. 17.5). Sua area de ocupa^ao pri- 
mitiva era das mais extensas, tendo sido encontrado desde as 
regioes orientais do Mexico ate o norte da Argentina. 


No Brasil, antes das campanhas de erradica^o, so estavam 
livres de sua presen^a dois estados nordestinos (Rio Grande do 
Norte e Paraiba) e dois sulinos (Santa Catarina e Rio Grande 
do Sul). 

Cria-se em grandes coleqoes de agua ensolaradas ou par- 
cialmente ensolaradas, como represas, lagos, lagoas, remansos 
de grandes rios. A salinidade das ag;uas do litoral maritimo 
constitui fator desfavoravel, razao pela qual nao e ai observado. 
Encontra-se em aguas profundas, lfmpidas, pobres de materia 
organica e sais. Na epoca das chuvas, formam-se novos cria- 
douros nos alagadi^os, escava^oes e depressoes do terreno, va- 
las etc. Nos focos larvarios tipicos cosituma haver vegeta^ao de 
superflcie ( Pistia , Eichhornia etc.) que, ao desgarrar-se como 
“ilhas flutuantes”, ao longo dos grandes rios, contribui para o 
transporte e dispersao do A. darlingi. 

Os insetos adultos sao capturados cm maior abundancia no 
interior das casas do que fora delas, mas ultimamente o A. dar¬ 
lingi tern sido encontrado mais no peridomieflio. Alem de sua 
grande domesticidade (endofilia), e notavelmente antropofilo, 
picando homens de preferencia a outros animais. Tem-se ob¬ 
servado que em casas dedetizadas pousa nas paredes extemas 
e, em muitos lugares, o A. darlingi pica freqiientemente fora 
das casas, condicionando uma transmissao cxtradomiciliaria 
da malaria. 
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Fig. 17.6 Anopheles aqnasalis, transmissor de malaria nas regioes litoraneas das Americas Central e do Sul, onde se cria em aguas salobras. 
(Segundo ENDEMLAS RURA1S — Metodos de trabalho adotados pelo DNERu, Rio de Janeiro, 1968.) 


A densidade de mosquitos nem sempre e grande e, em certas 
Sreas, ocorre seu desaparecimento completo nos meses de estio. 
A ausencia do A. darlingi pode obedecer a um ritmo mais pro- 
longado, reaparecendo ele apos cada cinco anos, como sucedia 
habitualmente (em fungao das cheias do Rio Parana) em certas 
regioes dos Estados de Sao Paulo e Parana. Na Amazonia isso 
nao ocorre. 

Esta especie e muito suscetlvel a infecgao pelos plasmodios, 
tendo sido observadas, em condigoes naturais, taxas de parasi- 
tismo superiores a 20% no estomago (Indice oocistico) e supe- 
riores a 5% nas glandulas salivares (Indice esporozoftico). Em 
experiencias de laboratorio, conseguiu-sc infectar metade dos 
mosquitos que sugaram pacientes com gametocitos de P. vivax 
no sangue. 

Anopheles aquasalis (Fig. 17.6). Em vista de criar-se em 
aguas salobras e suas larvas suportarem alto teor de salinidade, 
a distribuigao desta especie e quase exclusivamente litoranea, 
em terrenos de sedimcntagao marinha. 

Ja ocupou toda a costa Atlantica, desde Perufbe (no Estado 
de Sao Paulo) ate o Panama e Costa Rica; e, na costa do 
Pacifico, desde estes ultimos pafses ate o golfo de Guaiaquil, 
no Equador. 

A maioria das Pequenas Antilhas tambem se inclui em sua 
area de distribuigao geografica. 


Os criadouros variam consideravelmente, quanto ao tama- 
nho e outras caracteristicas: grandes extensoes alagadigas de 
mangues, valas de drenagem, como as existentes nos bananais, 
pequenas depressoes do tcrreno, sulcos deixados pelas rodas 
dos vefculos e ate mesmo impressoes de cascos dos animais, 
com reduzido volume de agua. 

Embora sejam mais abundantes durante a estagao chu- 
vosa, esses anofelinos costumam estar presentes, em gran¬ 
de quantidade, o ano todo, dentro das habitagoes e fora de- 
las. No Nordeste do Brasil sao muito domesticos, mas em 
outros lugares predominam no exterior, onde picam mais 
frequcntemente os animais (bovinos e eqiiinos) que o ho- 
mem. 

A eficiencia de A. aquasalis como vetor de malaria na 
Amazonia (Amapa) pode ser apreciadti pelos baixos Indices es- 
porozolticos encontrados, na faixa de 2 a 5% de positivos. 

Anopheles albimanus. Sua area de distribuigao compreende 
o Mexico, a America Central, Colombia, Equador, Venezuela 
e Antilhas. Em alguns lugares chega a ser o anofelino mais 
frcqiiente. 6 o mais importante vetor de malaria na regiao do 
Caribe e no litoral do Golfo do Mexico. 

As femeas tern habitos domesticos, penetrando nas casas ao 
crepusculo; mas saem para repousar fora, assim que tenham 
completado seu repasto sangumeo. Picam indiferentemente ho- 
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mens ou animais, segundo as disponibilidades. Voam grandes 
distancias (ate urn raio de 20 km). 

As larvas criam-se em grande variedade de cole^oes de agua, 
ensolaradas, doces ou salobras, sobrctudo em pantanos, grandes 
lagos e lagoas, canais e campos de arroz; mas raramente em cria- 
douros temporaries. Na esta«;ao seca, adaptam-se a pequenos bu- 
racos com agua e algas, depositos artificiais para guardar agua 
etc. 

Por exigir climas quentes e timidos, a densidade de A. albi- 
manus oscila consideravelmente com as esta^oes. 

Sua distribui?ao estende-se muito durante a epoca das chu- 
vas, para voltar a reduzidos focos na esta^ao seca. 

Anopheles cruzi e Anopheles bellator. Estes mosquitos do 
subgenero Kerteszia desovam na agua que se acumula na base 
das folhas de algumas bromelias (plantas dos generos Vriesia, 
Aechmea, Canistrum, Nidularium e outros), conhecidas popu- 
larmente por gravatas, caraguatas ou caroatas. 

A. cruzi e encontrado somente no Brasil, nas zonas do litoral 
e encosta do planalto, estendendo-se de Sergipe ao Rio Grande 
do Sul. 

A. bellator ocorre em Trinidad, Venezuela (Delta Amacuro) 
e Suriname, habitando a costa brasileira da Parafba ao Rio 
Grande do Sul, com exce^ao de Alagoas e Sergipe. A densi¬ 
dade desses anofelinos e fun^ao da abundancia de bromelias. 
Estas, por sua vez, dependem da pluviosidade, que no nor- 
deste do Brasil e gerada pelos ventos ah'seos ao encontrarem 
barreiras geograficas que funcionam como condensadores de 
chuva. 

Na plamcie litoranea, as Kerteszia formam populatjoes im- 
portantes quando a encosta do planalto (Serras do Mar e Geral) 
se aproxima da orla mantima, como entre Vitoria e Porto 


Alegre. Suas areas de distribui^ao sao freqiientemente de ano- 
felismo sem malaria. 

Anopheles pseudopunctipennis. Unico vetor de malaria nas 
vertentes ocidentais dos Andes e principal transmissor nas gran¬ 
des altitudes, esta especie e encontrada desde o sul dos Estados 
Unidos e Mexico ate o norte do Chile e Argentina, ocupando 
tambem o norte da Venezuela. 

Esta adaptada a climas secos de montanha, onde se mantem 
todo o ano em nasccntcs, pequenas corirentes e coletjoes de agua 
doce, para propagar-se, na epoca das chuvas, pelos rios e terre- 
nos alagados, a extensas areas com menores altitudes. As larvas 
saoencontradas,entao, em pequenas lagoas,rios temporaries e 
aguas rasas expostas ao sol. 

As femeas voam distancias consideraveis, invadem as casas 
e sugam avidamente. Em muitas regioes podem ser capturadas 
em grande numero dentro das casas, com altas taxas de infec- 
?ao. Porem, em outras (Costa Rica e Panama, p. ex.) sao exofi- 
las e pouco importantes como vetores de malaria. 

Principals Vetoires na 

a 

Africa Equatorial e Austral 

Anophelesgambiae.O A. gambiae, sensu lato, ou “complexo 
gambiae", encontra-se em toda a Africa tropical, Madagascar, 
Ilhas Mauricio e Reuniao, bem como em parte da Peninsula 
Arabica (Fig. 17.7). Ja existiu no Nordeste Brasileiro, durante 
alguns anos, de onde foi erradicado. 

O Anopheles gambiae correspondo a um conjunto de seis 
especies diferentes genetica e fisiologicamente, mas com mor- 
fologia semclhante. 



Fig. 17.7 Distribui 5 ao geogrdfica das especies do complexo Anopheles gambiae no Continente Airicano. 
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1. Anopheles gambiae, sensu stricto (ou A. gambiae A), en- 
contra-se em zonas de floresta e savana uraida, sendo a especie 
mais antropofila e um dos raelhores vetores de malaria em todo 
o mundo. 

2. Anopheles arabiensis (ou espccie B) prefere as zonas de 
savana seca e estepes, sendo relativamente mais zoofila e exofi- 
la que a espdcie A, mas ainda assim bastante endofila. 

3. Anopheles quadriannulatus (ou espccie C) tern distribui- 
gao limitada a Africa Oriental e Austral, da Etiopia a Africa do 
Sul. Tem habitos prevalentemente zoofilos e exofilos, porem 
mostra-se endofilo nos planaltos etlopes. 

4. Anopheles sp. (ou especie D), na floresta Semliki, na 
Uganda, e cxofilo e zoofilo. 

5. Anopheles melas habita a costa atlantica, do Senegal ao 
Zaire, onde constitui importante vetor de malaria. 

6 . Anopheles merus vive na costa oriental do Continente 
Africano e, como o anterior, cria-se em aguas salobras. 

0 comportamento de A. gambiae varia de regiao para re¬ 
giao. Em algumas localidades, predomina a domesticidade, 
em outras ele entra nas casas somente a noite, abandonando- 
as antes do amanhecer. Prefere lugares mais escuros, escon- 
dendo-se nos cantos sombrios, porem em certas areas prefere 
pousar sob o teto de palha das habitagoes. As femeas costu- 
mam repousar tambem fora das casas, e af picam as pessoas, 
sendo mais ativas depois de meia-noite. Penetram nos domi- 
cflios de preferencia entre 22 horas e 5 horas da manha, onde 
sua atividade sugadora apresenta geralmente um s6 pico entre 
as 2 e 4 horas. 

Contrariamente a outras especies vetoras de malaria, A.gam- 
feme costuma abandonar o interior das casas pouco depois de 
alimentar-sc, o que limita o tempo de contato das formas aladas 
com as superficies tratadas com inseticidas. 0 DDT aplicado 
as paredes exerce sobre essa especie um efeito excito-repelente 
que reduz ainda mais o tempo de contato e, por conseguinte, o 
efeito toxico desse inseticida sobre os mosquitos. 

Em varios pafses da Africa Ocidental, no Sudao, Quenia, 
Tanzania e Madagascar, A. gambiae desenvolveu rcsistencia ao 
dieldrin e outros inseticidas e, desde 1967, encontram-se tam¬ 
bem cstirpes resistentes ao DDT, cm varias areas. 

Os criadouros mais importantes para as larvas de A. gambiae 
consistem cm coleg oes de agua criadas pelo homem junto as 
casas, tais como escavagoes, valas, pequenas depressoes forma- 
das pelas rodas dos carros, assim como pelo pisoteio de animais 
domesticos; depositos de agua,recipientes abandonados, cocos 
partidos, pneus velhos etc.; ou colegocs naturais, como lagoas, 
pantanos, terrenos alagados pdas cheias dos rios ou inundados 
pelas chuvas, contendo agua limpa, ensolarada e com pouca ve- 
getagao. As populagoes de larvas e de adultos guardam estreita 
relagao com o regime de chuvas. 

A eficiencia de A. gambiae como transmissor de malaria 
decorre da variada gama de criadouros que aceita para seu de- 
senvolvimento larvario, das condigoes favoraveis que o inseto 
oferece a evolugao dos plasmodios e de sua antropofilia. 

Nas zonas endemicas, encontra-se sempre elevada propor- 
gao de exemplares com glandulas salivares infectadas. 

Anopheles funestus. Especie particularmente antropofila e 
endofila, pica no interior das casas, onde costuma permanecer 
muito tempo, sobretudo entre as 20 horas e as 6 da manha. 


Cria-se de preferencia em grandes colegoes de aguas perma- 
nentes: em margens de lagos e lagoas, em pantanos etc., sempre 
que as larvas fiquem protegidas da insolagao direta pela vegeta- 
gao flutuante ( Pistia, Eichhornia, Marsilea) ou vertical (gramf- 
neas etc.). Os arrozais favoreccm a reprodugao de A. funestus 
assim que o crescimento das plantas assegure sombreamento 
adequado do meio. Outros criadouros sao constitufdos por pe- 
quenos rios e represas, ou por escavagoes, pogos, depositos e 
recipientes abandonados. As populagoes de A .funestus , quando 
mantidas por criadouros de grande volume de agua e estaveis 
ao longo do ano, caracterizam-se por alta densidade anofelica e 
maior estabilidade que as de A. gambiae. 

OS HOMENS: 

FONTES DE INFECQAO E 
HOSPEDEIROS SUSCETIVEIS 

Com excegao dos casos aparentemente raros de malaria de 
simios transmitida ao homem, este constitui, quando parasita- 
do, a unica fonte de infeegao para os anofelinos que irao provo- 
car novos casos humanos. 

Tanto os doentes como os convalescentes e os casos cro- 
nicos assintomaticos podem ser fontes de infeegao, desde que 
apresentem gametocitos circulando no sangue. 

Nas infeegoes por P. vivax, os gametocitos aparecem pra- 
ticamente ao mesmo tempo em que ;se toma patente a para¬ 
sitemia pelas formas assexuadas. Cada ciclo esquizogonico 
acompanha-se de nova produgao de gametocitos, de modo que 
a parasitemia e quase sinonimo de gametocitemia. Mas, com P. 
falciparum, a situagao e distinta: os gametocitos so aparecem 
10 a 12 dias depois dos trofozoitas sangut'colas e neecssitam de 
mais dois a quatro dias para tomarem-se infectantes. 

Eles permanecem no sangue por menos tempo que os de P. 
vivax, reaparecendo em ondas, separadas por intervalos sem 
gametocitemia. 

A duragao total da gametocitemia, isto e, o numero total de 
dias em que o paciente permanece infectante para os mosquitos, 
e muito menor que a duragao da parasitemia. Em compensagao, 
o numero de gametocitos no infeio da infeegao e muito eleva- 
do, podendo ultrapassar 1.000/mm 3 de sangue, durante varias 
semanas. 

Depois, hd um declinio acentuado e a densidade pode per¬ 
manecer em torno de 10/mm 3 , nas infeegoes prolongadas. 

A infectividade para os mosquitos e, grosso modo, fungao 
da densidade de gametocitos no sangue. Nos estagios iniciais 
da doenga, consegue-se infectar 50% ou mais dos mosquitos 
postos a picar; depois, essa taxa cai para 10% ou menos. 

A possibilidade de transmissao da malaria, por parte de uma 
populagao de anofelinos com determinado rndice esporozoiti- 
co, vai depender consideravelmente da proporgao de individu- 
os suscetfveis e de indivfduos resistentes ao Plasmodium que 
vivem na regiao. Sabe-se que P. vivax nao circula em extensas 
regioes da Africa e que muita gente alii c refrataria a essa espe¬ 
cie, quando inoculada expcrimentalmente, o mesmo sucedendo 
com seus descendentes. Tal resistencia e devida a presenga do 
carater genetico Duffy negativo (genotipo FyFy) em grande 
parte da populagao (ver o Cap. 16). 
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Em outros casos, uma resistencia parcial ao parasitismo de- 
corre de outros fatores geneticos: a presenga de hemoglobina S, 
anormal. Mesmo os individuos hcterozigotos para esse carater 
aprcsentam sempre infecgoes benignas com o P. falciparum, 
que nao consegue multiplicar-se intensamente nas hemacias 
com o estigma falciforme. 

A elevada frcqiiencia desse carater gcnetico (por vezes su¬ 
perior a 40%), em populates de zonas malarigenas, tern sido 
atribufda a uma selegao natural operada atraves de inumeras 
geragoes pelas conseqiiencias nefastas da terga maligna em in¬ 
dividuos com hemoglobinas normais. 

Criangas nos primeiros meses de vida aprcsentam parasite¬ 
mias mais baixas que as de maior idadc, talvcz devido a anti- 
corpos recebidos atraves da placenta ou a presenga de hemo¬ 
globinas fetais, ainda em quantidades elevadas; possivclmente 
tambem a dicta lactea. 

Mais tarde, a imunidade resulta da propria experiencia dos 
individuos com infecgoes e reinfecgoes sucessivas que criam 
um estado de imunidade parcial, tao generalizado nas dreas de 
alta endemicidade, que chega a ponto de constituir fator limi- 
tante e estabilizador da malaria. 

As condigoes de vida, habitagao e situagao economica impli- 
cam maior ou menor exposigao aos riscos de infecgao. 

Ora e o tipo de trabalho que expoe mais ao contato com os 
anofelinos; ora sao as habitagoes de baixo padrao, facilitando 
sua invasao pelos mosquitos; ora a cscassez de recursos econo- 
micos, pois os medicamentos e dispositivos de protegao, quan- 
do nao sao fomecidos pelos ser vigos publicos de saude, tem 
pregos que limitam ou impedem seu uso. 

Outros fatores humanos, como a agriculture irrigada por 
processos primitivos ou por canais abertos, multiplicando os 
criadouros de mosquitos; o sombreamento de cultures de ca- 
cau (em Trinidad) com arvores que propiciam o crescimento 
de bromelias; a invasao das florestas e a degradagao do meio 
ambiente pelos garimpeiros, concorrem igualmente para criar 
ambientes favoraveis a reprodugao dos anofelinos. 

Situagoes decorrentes de atos de guerre, desde os desloca- 
mentos de exercitos compostos de gente sem imunidade, ou 
transferindo de um lugar para outro cepas de plasmodios com 
caracterfsticas antigenicas novas, ate as destruigoes produzidas 
por bombardeios, com formagao de criadouros nas crateras 
abertas pelas bombas e a desorganizagao dos servigos locals 
de saude, sao elementos que interferem na cpidemiologia da 
malaria, conforme nos ensina a Historia. 

O MEIO: CLIMA E MALARIA 

a 

Aguas Superficial e Chuvas 

A presenga e abundancia de anofelinos em dado momento e 
fungao das condigoes do meio flsico e, muito particularmente, 
do numero ou da extensao das colegoes hldricas, em determi- 
nada area, que correspondam as exigencias ecologicas das es¬ 
pecies locais. 

As caracterlsticas dos criadouros variam enormemente, des¬ 
de as encontradas nas margens dos grandes lagos ate as obser- 
vadas em pequenos volumes de agua de chuva que se acumulam 


em bromelias, em latas, cocos partidos. ou impressoes deixadas 
no solo pelas patas dos animais. 

Diferem quanto a salinidade, turbidez, riqueza em mate¬ 
ria organica e em 0,, ou quanto ao pH, dcmanda biologica 
de oxigenio (BOD) etc., alem da abundancia de vegetagao 
vertical, flutuante ou em suspensao (macro- e microflora). 
Distinguem-se pela movimentagao mais ou menos rapida da 
corrente ou por sua estagnagao, bern como pela exposigao 
ao sol. 

Como essas condigoes variam em fungao do tempo, das chu¬ 
vas etc., sua adequagao pode modificar-se tambem, facilitando 
ou diflcultando a multiplicagao dos ins.etos. 

As relagoes entre abundancia de chuvas e malaria sao evi- 
dentes, fazendo-se sentir atraves da biologia dos insetos trans- 
missorcs, seja determinando um aumento pronunciado da den- 
sidade de anofelinos na regiao e acelerando a transmissao, ate 
criar uma onda epidemica, seja diminuindo a populagao de 
mosquitos de forma a reduzir a taxa de propagagao da mala¬ 
ria e, assim, terminar a onda epidemica ou mesmo interromper 
temporariamente a transmissao. 

Essa influencia varia, entretanto, de especie para especie 
de vetor, em fungao dos requisites apresentados pelos ovos, 
larvas e pupas. Chuvas pesadas podem arrasta-las para luga- 
res inadequados ou destruir os criadouros de especies que se 
desenvolvem em pequenas colegoes de agua. Mas em geral 
aumcntam o numero e a extensao dos biotopos favoraveis a 
multiplicagao dos insetos, principalmente quando as precipi- 
tagoes sao moderadas, intermitentes e altemadas com perfo- 
dos de insolagao. 

Len^ol Freatico 

Um dos efeitos das chuvas, dos degelos e das inundagoes e 
modificar a quantidade de agua do subsolo, elevando o ruvel do 
lengol freatico e favorecendo a perenidade dos criadouros. Por 
isso a drenagem dos terrenos tem sido empregada como recurso 
eficientc da luta antianofelica, em mui tos lugares. 

A elevagao do lengol freatico e a produgao de novos cria¬ 
douros de mosquitos pode ser a conseqiiencia da construgao 
de barragens para formagao de lagos artificials destinados aos 
mais diversos fins: abastecimento de agua para cidades, sistema 
de irrigagao, hidreletricas, regulagao do curso dos rios ou de sua 
navegabilidade etc. (ver o Cap. 4, item Conseqiiencias epide- 
mioldgicas das grandes obras hidrduUcas). 

Temper atura e Umidade 

A influencia da temperature sobre a transmissao da malaria 
6 muito grande por influir sobre a evolugao dos insetos, con- 
forme ja vimos, e sobre o ciclo do parasite no organismo des¬ 
ses hospedeiros. Temperatures abaixo de 20°C impedem que 
se complete o ciclo esporogonico de P. falciparum, tendo as 
demais especies tambem suas temperatures crfticas, em rnveis 
um pouco mais baixos. 

A malaria observada em climas friios e a grandes altitudes 
deve-se ao fato de os mosquitos abrigarem-sc dentro das casas, 
onde a temperature mantem-se favoravel. 
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Ha tambem limites maximos de tolerancia, ao redor de 33°C. 
Porem, entre esses extremos, o ciclo esporogonico e tanto mais 
rapido quanto mais elevada e a temperatura. 

Em rclagao ao inscto, o efeito da temperatura esti estreita- 
mente ligado ao da umidade. 

A vida media dos mosquitos e muito curta em climas sccos, 
impedindo que os plasmodios possam completar sua evolugao 
e, portanto, que ocorra a malaria em regioes semi-aridas ou dc- 
serticas. Em outros lugares, a transmissao interrompe-se nos 
meses mais secos. 

0 fator umidade faz sentir seu efeito atraves da capacidade 
dessecante do ar. Mais que os valores absolutos da temperatura 
e da umidade, importa o “deficit de saturagao”, isto e, a quanti- 
dade de umidade que falta para se alcangar o ponto de saturagao 
atmosferica. 

Tipos Climaticos de Malaria 

Nas regioes equatoriais, onde as condigoes climaticas sao 
relativamente estaveis, a transmissao da malaria e permanente. 
A intensidade com que se propaga a infecgao e elevada, fazen- 
do com que eventualmente mosquitos pouco eficientes possam 
participar da estrutura epidemioldgica. 

Nas regioes tropicais, havendo altemancia de uma estagao 
chuvosa e outra seca, mesmo permanecendo elevada a tempe¬ 
ratura, a falta de umidade ieduz temporariamcnte a populagao 
dos anofelinos mais capazes e exclui a participagao dos outros 
no ciclo de transmissao. A doenga adquire um ritmo estacional, 
relacionado com as chuvas e a umidade atmosferica, ainda que 
possa ocorrer durante todo o ano. 

Em areas subtropicais, a temperatura cai nos meses de 
inverno, impedindo a atividade de qualquer tipo de vetor. A 
transmissao interrompida assume o carater de surtos cpidemi- 
cos anuais, que variam muito quanto a incidencia e a severi- 
dade. 

A situagao nas zonas temperadas e definida por invemos 
prolongados e veroes curtos, relativamente frios, durante os 
quais a duragao da esporogonia e longa em comparagao com 
a vida media dos anofelinos. Apenas o P. vivax pode ser ai en- 
contrado, causando surtos de malaria instavel e ocorrendo junto 
a areas de anofelismo sem malaria. 

EPIDEMIOLOGIA 
Intensidade da Transmissao 

Visto que a malaria apresenta padroes epidemiologicos mui¬ 
to diversos de um lugar para outro, ou de uma epoca para outra, 
tem-se buscado criterios para definir ou caracterizar situagoes, 
de modo a torna-las suscetfveis de estudos quantitativos, para a 
avaliagao das campanhas antimalaricas. 

Nas zonas de incidencia muito alta, quase todas as criangas, 
na primeira infancia, tern parasitemia elevada ap6s os primei- 
ros meses, e a maioria exibe esplenomegalia. Criangas maiores 
tambem tem exame de sangue positivo, mas a parasitemia e 
mais baixa, em vista dos processos imunitarios que se desen- 
volvem. 


Nos adultos, esses processos asseguram consideravel prote- 
gao, e tanto a freqiicncia de exames de sangue positivos como 
de esplenomegalias tende a diminuir. Os sinais cifnicos da do¬ 
enga tambem se reduzem ou desaparecem, nos adultos imuncs. 
Quando a incidencia da malaria e baixa, adultos e criangas sao 
igualmente suscetlveis de contraf-la, c a proporgao dos que exi- 
bem aumento do bago, em cada grupo,, e praticamente igual. 

Distingucm-sc, portanto, as seguintes situagoes epidemiold- 
gicas: 

1. Malaria holoendemica — quando o indice esplenico em 
criangas e constantemente alto, mais de 75% dos habitantes en¬ 
tre 2 e 10 anos apresentando esplenomegalia, e o indice em 
adultos e baixo. 

2. Malaria hiperendemica — rndice esplenico maior que 
50% nas criangas e elevado nos adultos. 

3. Malaria mesoendemiea — Indice esplenico infantil entre 
11 e50%. 

4. Malaria hipoendemica — quando esse Indice nao ultra- 
passa 10% em criangas. 

Estabilidade da Treinsmissao 

Os criterios mencionados nem sempre se mostram satisfato- 
rios na pratica, encobrindo um mesmo termo situagoes diferen- 
tes, em regioes distintas. Para melhor caracterizar o que ocorre 
em cada lugar, alguns especialistas pro poem medir-se o grau de 
estabilidade ou de instabilidade da transmissao. 

Se o coeficiente de reprodugao dos casos de malaria for 
maior que 1, isto e, a partir de um indi vfduo parasitado resultar 
a transmissao do parasito a mais de urn indivlduo suscetfvcl, o 
numero de fontes de infecgao crescera. Elevar-se-ao, em conse- 
quencia, os indices esporoci'sticos e esporozolticos dos mosqui¬ 
tos, acelerando os mecanismos de propagagao da infecgao. 

Mas esse crescimento, teoricamente exponencial, ira logo 
esbarrar em fatores limitantes da transmissao: em dado momen¬ 
ta, insetos ja infectados voltarao a sug;ar doentes gametoforos, 
sem aumentar por isso a percentagem de anofelinos positivos; 
ou estes injetarao esporozoltas em pacientes com malaria, sem 
elevar o numero de casos humanos. 

Mais importante, porem, como elemento estabilizador e o 
desenvolvimento da imunidade em uma populagao. O maleito- 
so apresenta, depois de algum tempo de infecgao, resistencia a 
especie ou cepa de Plasmodium que o infectou. Alem disso, sua 
imunidade reduz a parasitemia e a gaimetocitemia, tomando-o 
provavelmente incapaz de servir como fonte de infecgao para 
os mosquitos. Ao contrair novas infeegoes, com linhagens ou 
especies diferentes de plasmodios, exis.tentes na regiao, acabara 
por desenvolver uma hetcroimunidade. 

Posto que esse fenomeno ocorre em larga escala, na popu¬ 
lagao local, os gametoforos efetivos p;ira a transmissao da ma¬ 
laria ficarao reduzidos as criangas de pouca idade e aos adultos 
reedm-ingressados na area, ainda sem imunidade. Sua propor¬ 
gao sera pequena em relagao as fontes de alimentagao dispom- 
veis para os anofelinos (que abrange toda a populagao exposta 
ao contato com os insetos). Assim, baixarao os indices esporo- 
zoiticos e a transmissao, ate um nivel de equilibrio peculiar as 
condigoes epidemiologicas locais. 


Os Plasm6dios e a Malaria: Ecolocia e Epidemiolocia 261 


MALARIA ESTAVEL 

Ela e o resultado da presen^a de uma especie de Anopheles 
que pica o homem com freqiiencia, que possui boa ou grande 
longcvidade e que atua cm um meio cuja temperatura favorcce 
a evolupao dos plasmodios. 

Dependendo da freqiiencia com que esse Anopheles se ali- 
menta, nao necessita estar presente em grande densidadc. 

Em seu territorio nao costuma haver anofelismo sem mala¬ 
ria, prcvalecendo cm geral elevada endcmicidade. 

Se a temperatura nos meses mais frios descer abaixo de 
15°C, havera interrup 9 ao da transmissao, criando um ritmo es- 
tacional. Mas se os fatores ecologicos, nos criadouros, dificul- 
tarem apenas a reprodu^ao dos insetos, havera uma redugao da 
transmissao sem que ela cesse completamente. 

A malaria estavcl pode ser encontrada mesmo em grandes 
altitudes ou latitudes, desde que nao se alcancem temperaturas 
criticas para o plasmodio. 

A regularidade com que a populagao e atingida pelo parasi- 
tismo assegura imunidade geral contra a malaria, exceto para as 
crian 9 as de baixa idade, que nao tardarao a ter sua experiencia 
com a infec^ao. 

A luta contra essa especie de maMria e diffcil, pois qualquer 
abandono dos metodos de combate, antes de completada a erra- 
dicapao, restabelccerd prontamente a situatjao anterior. 

O A. gambiae 6 uma das especies responsaveis pelas areas 
de malaria estavcl. Frequentemente o agente etiologico que af 
predomina 6 o P. falciparum. 

MALARIA INSTAVEL 

Sua incidencia varia de mes para mes c de ano para ano. 
Encontra-se onde a especie vetora pica o homem de modo in- 
freqiiente. Se, alem disso, a temperatura ambiente for desfavo- 
ravel ou a longevidade do inseto relativamente pequena para o 
tempo de evolu^ao do plasmodio, a instabilidade heard ainda 
mais acentuada. 

Para que a transmissao se processe, e necessaria alta densi- 
dade anofelica. Em alguns lugares havera anofelismo sem ma¬ 
laria, em consequencia da densidade insuheiente dos vetores, 
como ocorria nas areas de Kerteszia do Brasil. Em outros luga¬ 
res, a endemicidade sera pequena ou moderada. Mas tambem 
pode vir a ser grande. 

As varia^oes estacionais costumam ser pronunciadas, como 
resposta as varia^oes de temperatura, a estiagem, as condi^ocs 
desfavoraveis nos criadouros etc. So havera eclosao de surtos 
epidemicos estacionais quando a temperatura for relativamente 
alta, ocasioes em que tais surtos aparecem abruptamente e com 
grande intensidade. Grandes variagoes podem decorrer de cau- 
sas pequenas ou inaparentes. 

Um aumento das condii^oes favoraveis nos criadouros, ou a 
multiplica^ao deles, podem seguir-se de eleva^ao da endemici¬ 
dade ou de um surto epidemico de grandes propo^oes. 

Faz parte dessas flutuapoes a extensao da area malarlgena a 
territories antes indenes ou sua regressao a estreitos limites, de 
acordo com as variances do meio ecologico. Ciclos com perio- 
dicidade de cinco a oito anos tern sido registrados. 

O frio pode extinguir focos malangenos com tais caracte- 
risticas. Eles nao sao encontrados em lugares elevados ou em 
altas latitudes. 


O grau de imunidade da popularao varia muito. Apesar das 
epidemias por vezes devastadoras, essa imunidade pode per- 
manecer muito baixa e nao interferir no curso da parasitose. As 
criangas frequentemente escapam a infeojao. 

A malaria instavel costuma estar relacionada mais vezes com 
o P. vivax do que com o P. falciparum. As medidas de controle 
sao mais faccis de realizar do que em zonas de malaria estavcl. 

MEDIDAS DE ESTABILIDADE 

Os dois quadros, antes esbopados, representam apenas os ti- 
pos teoricos extremos de situates que podem variar segundo 
uma gama contlnua de situa^oes intermediarias. 

Para medir a intensidade da endemia e suas varia^oes, di- 
versos criterios foram ensaiados, entre os quais o coehciente 
de mortalidade espeefhea por malaria, o Indice esplenico e o 
rndice de estabilidade. 

O coehciente de mortalidade especihca corresponde ao 
numero de 6bitos causados por malaria em um ano, por 100.000 
habitantes. 

O indice esplenico e a porcentagem de crian^as, entre 2 e 
9 anos de idade, com esplenomegalia palpavel. Pode-se fazer, 
tambem, um censo esplenico, em que a esplenomegalia sera 
medida em uma escala de 0 a 5 (conforme se ve na Fig. 17.1), 
e estabelece-se a freqiiencia numerica de cada grau de hipertro- 
ha. Outra maneira de exprimir o resultado 6 calcular a espleno¬ 
megalia media. 

O indice de estabilidade corresponde ao numero medio de 
picadas no homem, efetuadas por mosquitos, durante seu perio- 
do medio de vida. Ele toma em considcra^ao a longevidade, 
a antroporilia e os habitos de alimenta^ao do inseto vetor. Os 
limites extremos de variaijao estao em torno de 10, como maxi- 
mo, e de 0,1,como minimo. Abaixo de 0,5 indica instabilidade; 
entre 0,5 e 2,5, estabilidade media; e a.cima de 2,5 signihea es¬ 
tabilidade. 

Esta classirica^ao empirica situa mo grupo dos vetores de 
malaria estivel os anofelinos com elevada antroporilia e longa 
sobrevivencia, como A. gambiae , A. funestus, A. minimus, A. 
fluviatilis etc.; no grupo de estabilidade media, os que tern uma 
ou outra dessas qualidades em grau me nor, como A. darlingi,A. 
quadrimaculatus, A. atroparvus, A. pharoensis etc.; e no grupo 
instavel, os vetores de menor antroporilia e longevidade, como 
A. aquasalis etc. 

ESTRATIFICACAO EPIDEMIOLOGICA DE 
RISCO 

A OMS estabeleceu uma estratificagao epidemiologica de 
risco classificando as areas em de alto., medio, baixo e sem ris- 
co, dependendo da incidencia parasitiria anual (IPA). O IPA e 
uma medida malariometrica construlda usando-se como nume- 
rador o numero de casos de maMria em um ano determinado, 
num local especlfico, e como denominador a popula^ao em ris¬ 
co desse lugar, no mesmo perfodo, por 1.000 pessoas. 

Esse IPA depende da presenija de fatores de risco relaciona- 
dos com questocs biolog icas, ambientais, economicas, sociais e 
culturais, bem como da infra-estrutura de serv^os de saude. 

Considera-se que o conhecimento desses fatores de risco 
e fundamental para a classifica 9 ao dos estratos, assim como 
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para o estabelecimento de medidas de controlc adequadas a 
cada area. 

No Brasil, as areas sao assim divididas: 

• Alto risco malarigcno; IP A maior ou igual a 50 por 1.000 
habitantes; 

• Medio risco: 1PA igual ou maior que 10 e menor que 50 
por 1.000 habitantes; 

• Baixo risco: 1PA igual ou maior que 1 e menor que 10 por 
1.000 habitantes; 

• Sem risco: IP A menor que 1 por 1.000 habitantes. 

EPIDEMIAS DE MALARIA 

Sao o resultado da transmissao feita simultancamente a um 
numero nao habitual de pacientes. Correspondent, portanto, a 
uma exacerbagao da incidencia da malaria na regiao conside- 
rada. 

As epidemias sao comuns apenas cm zonas de malaria ins- 
tavel, onde pequenas modificagoes em quaisquer dos fatores da 
transmissao podem alterar o equilfbrio existente, nao sendo re- 
freadas pela reduzida ou nula imunidade da populagao. 

Elas foram muito freqiientes no Sudeste Asiatico, mais 
raras no Mediterraneo e nas Americas, sendo quase sempre 
desconhecidas na Africa tropical, onde predomina a malaria 
estavel. 

Epidemias de grande duragao prevaleceram no passado, em 
varios lugares do mundo, inclusive na Europa. Elas foram afas- 
tadas pelo desenvolvimento economico e social, pelos progres¬ 
ses da agriculture (que trouxeram o saneamento dos pantanos 
e a supressao de outros criadouros), pelo desenvolvimento da 
pecuaria (desviando para o gado grande parte da atividade nu- 
tritiva dos mosquitos), bem como pela mudanga da estrutura 
demogrfifica, onde a baixa natalidade reduziu a proporgao de 
indivfduos suscetivcis e a de fontes de infeegao. 

Epidemias periodicas, resultantes de modificagoes cfclicas 
nas condigoes de transmissao e relacionadas com fatores cli- 
maticos, aumento das chuvas e dos criadouros, ou chuvas mais 
precoces que estendem a duragao do perfodo de transmissao, 
ocorrem com frcquencia (Fig. 17.8). 



Fig. 17.8 Variagao da taxa de mortalidade por malaria, devida a epi¬ 
demias com periodicidade quase qiiinqiienal, observada no Estado de 
Carabobo, Venezuela, entre 1910 e 1945. Segundo Gabalddn, apud 
Ndjera et al., 1998. 


Anos epidemicos, com intcrvalos qiiiinquenais, ocorriam em 
Sao Paulo, e em outros lugares, antes das campanhas de erra¬ 
dicagao. 

Epidemias irregulares podem resultar da introdugao de uma 
nova espccie ou linhagem de parasitos, para a qual a populagao 
nao apresente imunidade; ou da reintrodugao do mesmo para- 
sito apos longo perfodo de ausencia. Tambem da introdugao de 
novo e eficiente vetor ou de modificagoes da densidade, longe- 
vidade ou habitos alimentarcs de espeeies locais. 

Em 1930, o A. gambiae foi introdu 2 :ido no Brasil, trazido da 
Africa a bordo de navios mais rapidos, postos entao em servigo 
entre Dacar e Natal. 

Pequenos surtos epidemicos locais comegaram a ser regis- 
trados, anos depois,enquanto a especie se disseminava de Natal 
para extensa area do Norte brasileiro. 

Em 1938, comegaram devastadoras epidemias, com elevada 
mortalidade, que ameagavam transformar a America tropical 
cm uma segunda Africa, quanto a gravidade do problema. 

Isso motivou intensa e sistematica cam panha (anterior a in¬ 
trodugao do DDT no controle de malaria), que terminou pela 
erradicagao do A. gambiae neste lado do Atlantico. 

Surtos epidemicos foram registrados em varios pai'ses, nos 
ultimos anos, onde a malaria havia sido eliminada ou estava em 
via de chegar a erradicagao. 

Essas zonas vulneraveis encontram-se geralmente na vizi- 
nhanga de areas endemicas, ou sao muito expostas a receber 
individuos ou mosquitos infectados. A(, as epidemias caracteri- 
zam-se pelo desenvolvimento fulminante, predominance de P. 
vivax e baixa mortalidade; o indice esplenico, o fndice parasita- 
rio e a densidade parasitaria situam-se em niveis elevados, tanto 
para adultos como para criangas. 

Em alguns casos, os fatores predisponentes ou agravantes 
dessas epidemias sao as mas colheitas, as crises economicas, as 
guerras e lutas intemas, gerando subnutrigao, fome e redugao 
das defesas imunologicas das populagoes. 

Situagao particularmente grave e observada atualmentc na 
Bacia Amazonica, tanto na parte brasileira (principalmente em 
Rondonia e Para) como na Venezuela (Estado Bolivar), deter- 
minada por mudangas profundas no ecossistema onde circulam 
os mosquitos e os plasmodios, mas principalmente pela entrada 
nesse meio de um grande numero de indivfduos sem imunida¬ 
de, alojados e vivendo em precarias condigoes. 

No Brasil, depois de ter alcangado seu nfvel mais baixo 
de endemicidade por volta de 1970 (52.500 casos), a malaria 
voltou a aumentar anualmente para chegar a cerca de 169 mil 
casos em 1980, quase 400 mil em 1985 e mais de 577 mil em 
1989, dos quais 99% ocorriam ou procediam da Amazonia (ver 
Quadro 18.2 e Pranchas). As prevalencias mais altas ocorreram 
em 1999 e 2000 (acima de 600 mil casos por ano) baixando nos 
anos seguintes para nfveis em torno de 400 mil (Fig. 17.9). 

Em 2005, voltou a superar os 600 mil casos. 

A razao estava no ambicioso e dc sordenado programa de 
povoamento e exploragao dessa extensa regiao (60% do territo- 
rio nacional, onde vivem apenas 11% da populagao). Em 1998, 
sobre cerca de 2 milhoes de exames feitos, foram encontradas 
471.882 laminas positivas (quase 22% devidas ao P. falcipa¬ 
rum), com 99,6% dos casos registrados na Amazonia (sobretu- 
do no Para, Amapa e Rondonia). 
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Fig. 17.9 Aumento provavel dos indices de infecvao humana, em epidemias que surjam a partir de pequenos focos (com 0,1% da popula^ao), 
em fungao de diversas taxas de propaga^ao da malaria (entre 5 e 500). Quando o parasito e P. vivax (grafico superior), a vaga epidemica e mais 
precoce devido ao periodo de incubagao total (soma dos perfodos de incuba?ao dos gametdcitos, dos esporozoitas e dos esquizontes) ser de 20 
dias, enquanto para P. falciparum 6 de 35 dias (griifico inferior); a flecha indica a data do primeiro caso. (Segundo MacDonald, 1957.) 


Centenas de milhares de habitantes de outras regiocs nao-en- 
demicas do pat's deslocaram-se para la, fugindo muitas vezes ao 
desemprego que afetava o Sul e o Nordeste, e povoaram impro- 
visadamente aquelas zonas florestais para proceder ao desmata- 
mento, iniciar culturas, construir estradas ou barragens (em geral 
de hidreletricas), para garimpar ouro, diamantes ou buscar outros 
minerals, nas mais precarias condi^oes imaginavcis. 

Instalaram-se geralmentc a margem dos rios, em tcndas e 
habita<; 6 es provisorias, sem paredes, expondo-se permanente- 
mente ao ataque dos insetos, cuja densidadc aumentou com a 
tala das florestas e a forma9ao de criadouros muito favoraveis a 
reprodu9ao do A. darlingi. 

A popula9ao nao-imune de garimpeiros e agricultores pas- 
sou a ser a principal fonte alimentar para os anofelinos e a com- 
portar-se como enorme massa de hospedeiros suscetlveis aos 
plasmodios que circulam na area, independentemente da idade 
ou, mesmo, compreendendo quase s 6 adultos, nas zonas de ga- 
rimpo. 

Ha referencias ao encontro, na regiao, de P. falciparum em 
A. darlingi e A. oswaldoi, enquanto P. vivax foi identificado 
nessas especies de mosquitos e em A. albitarsis, A. nuneztovari 
e A. triannulatus. A infec9§o natural de outras especies, alem 


do A. darlingi, nccessita entretanto de; confirma9ao, e seu sig- 
nificado epidemiologico permanece desconhecido. Os casos de 
infec9ao por P. malariae sao muito raros. 

Situa9ao identica a do Para desenvolve-se no Estado 
Bolivar (Venezuela), relacionada com a exploraqao da minas 
de ouro em plena floresta amazonica. Em uns poucos muni- 
cfpios desse pat's, originam-se mais die 80 % dos casos novos 
de malaria que, depois, em funqao da grande mobilidade da 
popula9ao de garimpeiros, sao encontxados em todo o territo- 
rio venezuelano. 

De um modo geral, as epidemias progridem atraves de 
uma serie de etapas correspondentes ao intervalo de incu- 
ba9ao (periodo compreendido entre it apari9ao de gametoci- 
tos em uma pessoa e sua reapari9ao em outro paciente, que 
surge como caso secundario ao precedente). Esse intervalo 
6 de aproximadamente 20 dias, nas infec9oes por P. vivax, 
e de 35 dias, nas devidas ao P. falciparum', razao pela qual 
a taxa de reprodu9ao (ou taxa de propaga9ao) da maMria e 
mais rapida na epidemia por P. vivax que nas produzidas por 
P. falciparum. 

Na Fig. 17 . 9 , mostra-se graficamerite como seria o aumen¬ 
to provavel do Indice de infec9ao humana, em uma popukujao 
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suscetivel, se a taxa de propaga<jao da infcc 9 ao variasse entre 
5 e 500. 

A curva epidemica compreende uma fase pre-epidemica, 
durante a qual processa-se a transmissao entre o primeiro caso 
(geralmente desconhecido) e os indivfduos suscetfveis da loca- 
lidade, que formarao em seguida urn reservatorio primario de 
infec^ao aparente. 

A fase epidemica pode scr subdividida em um perfodo 
inicial (de umas tres semanas, no caso de P. vivax ), em que 
esse reservatorio conserva-se quase com as mesmas dimen- 
soes, e um segundo perfodo (de iguai dura 9 ao), em que a 
multiplica 9 ao obedece a um ritmo lento, para desembocar 
finalmente em uma terceira etapa, onde os casos se multipli- 
cam por vagas sucessivas, em ritmo que se acelera rapida- 
mente; ate a interrup 9 ao da epidemia, por razoes climaticas, 
por desenvolvimento de imunidade na popula 9 ao ou por me- 
didas de controle. 

Nas cpidcmias por P. falciparum, os penodos sao mais lon- 
gos (cinco semanas ou mais),devido a demora no aparecimento 
de gametocitos no sangue e a maior dura 9 ao do ciclo esquizo- 
gonico nos mosquitos (ver o Cap. 15). 


Nas areas em que a malaria foi erradicada ou rcduzida a um 
rnvel baixo de endemicidade, o aparecimento de uma epidemia 
tende a restabelecer o rnvel de endemicidade natural da regiao, 
se nenhuma medida energica de controle for tomada. Essa evo- 
lu 9 ao ja foi constatada em varios paiscs e exige, portanto, que 
um programa de vigilancia epidemiologica seja mantido em 
atividade permanente. 

Urbaniza^ao da Transmissao da Malaria 

Nos ultimos anos, Manaus/AM e Porto Velho/RO apresen- 
tam extensas areas de aglomerados urbanos em regioes peri- 
fericas - indicadas como rurais - que se tomaram importantes 
locais de infec 9 ao por receberem intenso fluxo de pessoas que 
se deslocam de outros muniefpios em busca de oportunida- 
des de trabalho ou outras razoes. Como conseqiiencia, esses 
municipios concentraram 21,1% do total de casos de malaria 
ocorridos na regiao amazonica em 2005. Merece destaque a 
regiao do Alto Jurud, no Acre, em especial o muniefpio de 
Cruzeiro do Sul, responsavel por 5,2% das notifica 9 oes da 
Amazonia Legal. 
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Controle da Malaria 


INTRODUQAO 
OBJETTVOS E ESTRATEGIAS 

Estmtificafdo epidemiologtca e dejin if do dos objetivos 
Estrategias para a afdo 
CONTROLE DA MALARIA 
Redufao da laxa de mortalidade 
Redufdo das taxas de mortalidade e de morbidade 
Redufao da prevalencia e da endemicidade 
A implantagao de programas de controle 


INTRODUQAO 

O desenvolvimento de uma metodologia dc controle da ma¬ 
laria teve seu irucio ha mais de 100 anos. 

Desde o comego do seculo passado ate os anos 20 ou 30, as 
medidas de controle baseavam-se na luta antilarvaria, por meio 
da aplica^ao de petroleo nos criadouros, da intoxica^ao das lar- 
vas com “verde-paris” ou da eliminagao dos focos de reprodu^ao 
dos mosquitos mediante obras de sancamento (drenagem de ter- 
renos, aterros etc.). Nas casas, fazia-se nebuliza<;ao com piretro 
e tratavam-se os pacicntes com quinino (sulfato de quinina). O 
controle biologico foi estabelecido desde logo, com o emprego 
de peixes cami'voros ( Gambusia) no combate as larvas. 

Alguns exitos importantes foram obtidos nessa epoca, como 
a crradicagao do Anopheles gambiae do Nordeste brasileiro, 
baseada em planejamcnto racional e em rigorosa metodologia 
de aplica 5 ao das medidas adotadas. O grande controle da mala¬ 
ria na Venezuela e no NE do Brasil e anterior aos programas de 
controle e erradicaQao. 

De 1922 a 1945, o aparecimento de medicamentos sinteticos 
e o exito obtido com eles no controle de grandes epidemias ou 
na prote^ao dos exercitos que operavam no Pacffico, durante a 
Segunda Guerra Mundial, criaram grande confian^a no uso de 
antimalaricos como metodo de controle, atraves da quimiotera- 
pia de massa. 


ELIMINAQAO DA MALARIA 
Rlanejamento 
Controle vetorial 

Controle dos anofelinos velares 
Resistencia aos inseticidas 
Uso de larvicidas 
Exaustao das fontes de in/ecfdo 
Criterios de etiminafdo da malaria 
PROEILAX1A INDIVIDUAL 

STIVAQAO DA MALARIA NO MUNDO E NO BRASIL 


A descoberta do DDT (em 1943) veio, entretanto, revolucio- 
nar os conceitos de luta contra a malaria. 

A a 9 ao do inseticida contra os anofelinos adultos e seu pro- 
longado efeito residual, assim como a observagao de que, apos 
alguns anos de dedetizagao, esgotavam-se as fontes de infecpao 
malarica, fizeram com que no pen'odo 1946-1970 todos os pro¬ 
gramas de luta se apoiassem quase cxclusivamcnte no emprego 
do DDT e, dada sua eficScia, se propusesse a erradica^ao da 
malaria. 

Atraves de uma resolu?ao da 8 d Assembleia Mundial da 
Saude (OMS, 1955), os govemos dos paises endemicos foram 
instados a adotar um programa de erradica 9 ao, com prazos de- 
finidos, em um gigantesco esfonjo por eliminar a malaria em 
escala mundial. 

O programa global de erradica 9 a.o come 90 u em 1957 e 
alcan 90 u cerca de 60 paises. Calcula-se que, em 1961, perto 
de 190 mil agentes, em todo o mundo, aplicavam, em 100 
milhoes de casas, 64.000 toneladas de DDT, 4.000 toneladas 
de dieldrin e 500 toneladas de HCH, salvando anualmente 
um milhao de vidas. Cerca de 500 milhoes de pessoas vi- 
vendo em areas outrora malarigenas ficaram livres do risco 
de infec 9 ao. 

Os resultados foram espetaculares, em muitos lugares, per- 
mitindo eliminar a endemia em 37 paises, sobretudo da Europa 
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Fig. 18.1 Evolugao mundial (exceto China) da situagao epidemiold- 
gica da malaria, expressa em termos de populates que se encontram 
em cada condi^-ao. A. Zonas originariamente nao-endemicas (antes de 
1947). B. Zonas onde a malaria foi erradicada ou sua transmissao foi 
interrompida. C. Zonas protegidas, principalmente por medidas an- 
tivetoriais. D. Zonas nao protegidas por medidas contra os vetores. 
(Segundo a OMS — Rapport Trimestriel de Statistiques Sanitaires 
Mondiales, Vol. 42,1989.) 

e das Americas, e reduzir o risco de infec^ao a um rn'vel insig- 
nificante, em outros 15 pafses. Mesmo nas areas de alta preva¬ 
lence do Pacffico, do Sudeste Asiatico e do M6dio-Oriente, a 
redu^ao da incidencia foi consideravel. 

Entretanto, na Africa, ao sul do Saara, apenas alguns pro- 
jetos-pilotos haviam sido criados. Em 1970, esses programas 
tinham protegido do risco de infec<;ao 53% das populatjoes de 
zonas originalmente endemicas. 


A confian^a em uma solu$ao facil e atingivel a curto prazo 
levou logo pesquisadores especialistas ao desinteresse pelos 
estudos epidemiologicos aprofundados, pelas investigates 
mcdicas sobrc a docn^a, ou pda busca dc soIuqocs altcmati- 
vas para as areas onde os esquemas simplistas nao traziam os 
resultados esperados. 

Depois, a situa?ao come^ou a deteriorar e, em 1977, ape¬ 
nas 29% dessas populates tinham pi'ote^ao assegurada (Fig. 
18.1). 

A perspectiva otimista foi-se modilficando a partir de 1967, 
quando se reconheceu a importancia de problemas tecnicos 
cuja gravidade crescia em ritmo inesperado, como: 

• a exofilia de algumas especies de Anopheles', 

• a resistencia aos insedcidas (DE)T e outros) desenvolvi- 
da pelas principais especies vetoras; 

• a resistencia dos plasmodios e, particularmente, de P. 
falciparum aos antimalaricos. 

Somaram-se, a essas dificuldades tecnicas, as de ordem fi- 
nanceira, quando a economia mundial passou a sofrer o impacto 
de uma outra “endemia”: a infla$ao, ern grande parte exportada 
para os pafses do Terceiro Mundo. 

Entre 1972 e 1977, o DDT ja havia dobrado de pre$o e o 
malation aumentado oito vezes. Por outro lado, sempre que 
o aparecimento de resistencia ao DDT obrigasse a usar um 
outro inseticida, o custo total das operates aumentava de 5 
a 20 vezes. 

Tomou-se entao evidente que a eliminaQao da malaria nao 
poderia ser completada, na maioria dos pafses, em prazos cur- 
tos e que os govemos teriam que suportar seu elevado pre<;o por 
tempo indeterminado (Fig. 18.2). 



Fig. 18.2 Numero de casos de malaria notificados, de 1964 a 1987. (Segundo a OMS — World Malaria Situation, 1986-1987. WHO Weekly- 
Epidemiological Record, N°32,1989.) 
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QUADRO 18.1 Situa^ao da malaria no mundo (numeros em milhares), segundo as 
Regides dos Estados Membros da OMS. Estimativas para 1998 


Rcgiao 

Incidenda 

Obitos 

AVCI (*) 

Africa 

237.647 

961 

34.506 

Mediterraneo Oriental 

13.693 

53 

1.854 

Sudeste AsiStico 

15.791 

73 

2.185 

Pacifico Ocidental 

3.751 

20 

591 

Americas 

2.043 

4 

130 

Europa 

0 

0 

0 

Total 

272.925 

1.111 

39.266 


(*) AVCI = Anos de vida corrigidos dc incapacidade, isto 6, anos pcrdidos cm conscqilencia dc raortc prematura ou dc invalidez devida & malSria. 
Fonic: OMS — Repport sur la Sante dans le Monde, 1999. Gencbra, 1999. 


Nos paises em desenvolvimento e naqueles de economia 
mais debil, as dificuldades provinham tambem da falta de 
quadras tecnicos e da falta de infra-estrutura de servitjos de 
saude para permitir a extensao dos programas de controle a 
vastas regioes endemicas. Nao rare, notou-se ainda a falta de 
engajamento das autoridades rcsponsaveis, por nao compre- 
enderem a necessidade de lutar efetiva e sistematicamente 
contra a malaria. 

A ressurgencia da endemia no Sul e Sudeste da Asia, na 
Turquia e em outros paises atingiu proposes dramaticas, ha- 
vendo sido notificados cerca de 30 milhoes de casos no perfodo 
1977-1979. 

O Relatorio da OMS (1999) estimava que cerca de 300 mi¬ 
lhoes de casos clinicos ocorreram no mundo, em 1998, com 
mais de um milhao de obitos (Quadra 18.1). 

Em 1969, a 22 a Assembleia Mundial da Saude decidiu re- 
orientar a estrategia de luta contra a malaria, abandonando o 
programa global de erradica^ao. A nova estrategia, revista e 
adotada pela OMS em 1980, propoe o controle integrado da 
malaria. 

Entende-se por tal o emprego racional e integrado de todos os 
metodos disponiveis de luta contra a endemia, tomando-se em 
considera$ao as condi^oes objetivas do problema em cada area. 

Volta-se agora a valorizar uma combina^ao de todos os 
metodos de controle posstveis e aplicaveis cm cada ccossis- 
tema, inclusive a luta antilarvaria e outros que o estudo de cada 
situatjao particular possa recomendar como adequado, eficaz ou 
economico. 

Passou-se a enfatizar a necessidade de desenvolver os ser- 
vi^os basicos de saude (inexistentes ou ineficicntcs na maioria 
das 4reas endemicas), como conditjao para apoiar e para am- 
pliar o setor de a?ao preventiva, e de assegurar a continuidade 
dessa a 9 ao no tempo, bem como sua penetra 9 ao no seio das 
comunidades. 

A participa^ao comunitaria na luta contra a malaria e ou- 
tras cndemias come^a a ser sentida como necessidade e fator 
importante para o exito dos programas de saude. 


Entrctanto, nao ha que subestimar a importancia primordial 
da tomada de decisoes pelos niveis tecnico-administrativos 
mais altos, da aloca^ao de recursos adcquados, do planejamen- 
to tecnico e operacional centralizado, assim como da supervi- 
sao e da avalia^ao independente dos resultados — unicos que, 
ate aqui, tem podido mostrar resultadlos concretos nos paises 
com malaria. 

O “Relatorio sobre a Saude no Mundo” da OMS (1999) re- 
conhece que malaria e subdesenvolvirnento estao intimamente 
ligados. Uma estrategia mais realista, denominada “Fazer re- 
cuar a malaria” (ou, em ingles, Roll back malaria) foi proposta 
em 1998. Ela consiste no estabelecimento de colabora^ao entre 
diversas instituigoes (OMS, PNUD, UNICEF, Banco Mundial 
e outras) e as autoridades nacionais a fim de: 

a) Examinar e aprovar o conteudo tecnico das cstrategias e 
programas de controle da malaria elaborados para cada pais ou 
rcgiao; 

b) Buscar a assistencia tecnica e iinanceira necessaria para 
por em marcha essas estrategias; 

c) Encorajar os colaboradores (got^emos) a respeitarem os 
acordos que concluiram; 

d) Acompanhar os progressos da iiniciativa no contexto do 
desenvolvimento do setor de saude. 

Para fomecer a ajuda tecnica necessiaria, o programa “Fazer 
recuar a malaria” propoe-se a criar redes dc especialistas para 
questoes como a vigilancia da resistencia aos medicamentos; 
para a melhoria dos sistemas de saude e da competencia tecni¬ 
ca do pessoal local; para a colabora?ao cientifica na busca de 
novos medicamentos, de eventuais vacinas e de outros recursos 
uteis ao controle. 

Por outro lado, 6 cada vez mais evidente que o desenvolvi¬ 
mento socio-economico acelerado dos paises ou regioes sub- 
desenvolvidas e condi^ao fundamenital para o exito da luta 
contra a malaria, em prazos razoaveis;. O planejamento, a ex- 
plora§ao racional e cientifica das tenras e riquezas minerais, 
o investimento adequado e serio, tendo em vista mais do que 
tudo a qualidade de vida dos homens envolvidos na produ- 
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QUADRO 18.2 Numero de casos de malaria e \aria 9 a 0 anual, segundo notificaglio por 
Estado, na Amazonia Legal, de 1999 a 2005 


UN1DADE DA 
FEDERACAO 




Numero de casus/Ano 



Varia\ao 

1999/2005 

(%) 

1999 

2000 

2001 

2002 

2003 

2004 

2005 

Acre 

23.730 

21.560 

7.774 

9.216 

12.247 

31.720 

57.105 

140,6 

Amazonas 

167.722 

96.026 

48.385 

70.223 

140.642 

147.349 

222.545 

32,7 

Amapa 

28.646 

35.278 

24.487 

16.257 

16.650 

20.672 

28.052 

-2,1 

Maranhao 

54.800 

78.818 

39.507 

16.000 

11.017 

14.433 

11.159 

-79,6 

Mato Grosso 

10.950 

11.767 

6.832 

7.085 

5.022 

6.484 

8.436 

-23,0 

Para 

248.233 

278.204 

186.367 

149.08 

115.605 

109.865 

122.442 

-50,7 

Rondonia 

63.296 

54.074 

57.679 

71.224 

93.786 

106.763 

118.534 

87,3 

Roraima 

36.238 

35.874 

16.028 

8.036 

11.819 

26.196 

31.961 

-11,8 

Tocantins 

2.031 

1.640 

1.244 

1.130 

1.207 

854 

718 

-64,6 

Amazonia Legal 

635.646 

613.241 

388.303 

348.25 

407.995 

464.336 

600.952 

5,5 


Fontc: Sismal, Sivep-MalSria/SVS/MS. Dados sujcilos a atualizagSes. 


9 §o e a da comunidade como um todo, poderao contribuir se- 
guramente para interromper a degrada^ao do meio ambiente 
e corrigir as situa 9 oes, cada dia mais graves, observadas atu- 
almente em regioes como a da Amazonia (ver Quadro 18.2 e 
Pranchas). 

OBJETIVOS E ESTRATEGIAS 

Estratifica^ao Epidemiologica e 
Defini^ao dos Objetivos 

Os objetivos do combate a endemia devem ser claramente 
definidos e cronologicamente fixados para serem atingidos a 
curto, medio ou longo prazos. Eles devem ser estabelecidos em 
fun 9 ao da realidade caracterfstica de eada pais ou regiao. 

A diversidade das situa95cs cpidcmiologicas, devida a gran¬ 
de numero de fatores diferentes, exige um tratamento tambem 
difcrcnciado para cada lugar. 

Essa realidade deve ser estudada para que se avalie a ade- 
qua 9 §o e o potencial de eficiencia dos metodos de interven 9 ao 
disponiveis, frente a certo numero de situa 9 oes malariologicas, 
caracterizadas sobretudo por fatores parasitologicos, entomo- 
logicos, ecologicos, demograficos, sociais e politico-adminis- 
trativos. 

A identifica 9 ao da distribui 9 ao geo graftca desses problemas 
de malaria constitui o que se chama de estratificagao epide¬ 
miologica. Esta estratifica 9 ao e que permite uma escolha apro- 
priada dos metodos de interven 9 ao. 

Os esquemas a seguir sao destinados, portanto, apenas a uma 
orienta 9 ao geral: 


1. A longo prazo, o objetivo dc todo programa antimalarico 
deve ser a eliminagao da endemia, de uma zona, de um pais ou 
de um continente e, finalmente, sua erradicagao do mundo. 

2. Os objetivos intermediaries aplicam-se a zonas onde a 
elimina 9 ao nao e atualmente possivel, conformando-se com: 

a) reduzir a mortalidade e a morhidade a niveis insignifi- 
cantes para o estado de saude geral da popula 9 ao; 

b) reduzir a endemicidade a niveis que nao entravem o dc- 
senvolvimento socio-economico da regiao. 

3. Os objetivos imediatos devem ser estabelecidos segundo 
as cond^oes epidemiologicas, os recursos e as reais possibili- 
dadcs: 

a) reduzir a mortalidade e a morbiidade devidas a malaria; 

b) reduzir o nivel de transmissao nas zonas epidemicas; 

c) proteger as zonas de alta signific:a 9 ao para a economia do 
pais, particularmente os centros industrials, os grandes projetos 
agropecuarios, as minas etc. 

d) impedir a reinvasao da malaria cm zonas ja libertadas 
da endemia. 

Do ponto de vista pratico, os objetivos situam-se ao longo 
de uma gama de medidas que vao da redu 9 §o da mortalidade 
especifica, em areas limitadas, ate a execu 9 ao de um programa 
completo para a elimina 9 ao da endemia. 

Mas, fixados os objetivos, a organh’.a^o dos serves e a es- 
trategia adotadas devem ser perfeitamonte ajustadas a eles, evi- 
tando-se os graves erros geralmente cometidos pelos Serv^os 
de Malaria que, ao passarem dos “programas de erradica 9 ao” 
para os “programas de controle”,resistiram a mudar sua cstru- 
tura e suas praticas, gastando grande piarte de suas verbas para 
manter serv^os caros e inadequados para a nova programa 9 ao. 
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Estrategias para a A^ao 

Para organizar a luta contra a malaria, em qualquer m'vel, e ab- 
solutamente imprescindivel a existencia de um orgao tecnico cen¬ 
tral, responsavel pela orientagao, coordenagao e avaliagao contf- 
nua dos programas de agao, e capaz de assegurar sua continuidade 
sem falhas, tan to do ponto de vista operacional como financeiro. 

Desse orgao devem participar, pelo menos: 

• um medico-malariologista, 

• um epidemiologista, 

• um engenheiro sanitario, 

• um administrador, especiaiizado em planificagao e gestao 
no campo da saude. 

Os servigos de epidemiologia devem ser capazes de guiar 
as operates de controle ou de erradicagao, detectando preco- 
cemente e predizendo, eventualmente, as situagoes epidemi- 
cas; identificando areas de intensa endemicidade ou aquelas 
com problemas demograficos ou sdcio-economicos especiais. 
Condigbes preliminares e essenciais, para que a programagao 
seja conduzida com eficiencia e economia, sao: 

a) dctalhado conhecimento da situagiio epidemiologica, 
com base em inqueritos paludologicos c entomologicos; 

b) reconhecimento geografico preciso, classificagao e es- 
tratificagao das areas com caracteristicas topograficas, climati- 
cas, demograficas e epidemiologicas diferentes; 

c) selegao dos metodos de controle adequados a cada area 
e estudos de factibilidadc, custos etc.; 

d) definigao dos objetivos e de uma estrategia de luta contra 
a malaria, tendo em vista a situagao epidemiologica, os recursos 
economicos dispomveis, a quantidade e capacidade do pessoal 
engajado nessa luta, os meios materials e o apoio logistico; 

e) claboragao de um piano de agao antimalarica para as 
diferentes fases da luta, a serem desenvolvidas no espago e no 
tempo, de acordo com a estrategia adotada e com o programa de 
implementagao (estratificado), incluindo um sistema de avalia¬ 
gao periodica dos resultados; 

f) estabelecimento das bases legais e da regulamentagao 
exigida para a execugao do piano; 

g) mobilizagao, organizagao ou reorganizagao dos servi- 
gos chamados a implementar o piano de agao, em cada nivel da 
estrutura sanitaria do pais; 

h) formagao e treinamento do pessoal necessario, nao so 
nos aspectos tecnicos do programa, como nos relacionados com 
a educagao sanitaria e a mobilizagao da comunidade para parti¬ 
cipar das atividades antimalaricas. 

CONTROLE DA MALARIA 

Onde um programa de erradicagao (no sentido classico da 
palavra) nao for atualmente possivel, os projetos de controle 
podem visar objetivos mais simples ou mais ambiciosos, como 
os que enumeramos a seguir: 

Redu^ao da Taxa de Mortalidade 

A redugao da mortalidade, bem como da duragao do perio- 
do de doenga ou incapacidade, pode ser conseguida mediante 


administragao de tratamento a todos os casos confirmados ou 
suspeitos. 

Este programa implica dispor-se das quantidades suficientes 
de antimalaricos, estocados em locais, postos e servigos de sau¬ 
de facilmente acessfveis, assim como’ esclarccer a populagao 
sobre a natureza da malaria, sua importancia, gravidadc e ne- 
cessidade de tratamento precoce. 

Mas depende, em larga medida, do trabalho desenvolvido 
em cada localidade da area endemica por pessoal preparado 
para descobrir, diagnosticar e tratar cada paciente com febre, 
quer se conte ai com medicos, com enfermeiros ou com qual¬ 
quer tipo de agentes sanitarios formados para dispensar cuida- 
dos primarios de saude. 

Um programa que treinou maes pani reconhecer os sintomas 
da malaria e medicar seus filhos preciocemente reduziu de ate 
40% as mortes pela doenga em criangats menores de 5 anos. 

Redugao das Taxas de 
Mortalidade e de Morbidade 

Este objetivo e o mais ambicioso e consiste em fazer, aldm 
das medidas preconizadas anteriormente, a protegao dos grupos 
de alto risco, isto e, das mulheres gra vidas (a partir do quinto 
mes de gestagao) e das criangas, administrando as pessoas des¬ 
ses grupos o tratamento preventivo (quimioprofilaxia) ao me¬ 
nos durante os perfodos de alta transmissao e durante os surtos 
epidemicos. 

Esse programa, facil de dizcr, teroi-se mostrado na pratica 
muito dificil de realizar, por exigir estruturas perifericas dos 
servigos de saude com capacidade para dar cobertura completa 
& populagao respectiva e com a possibilidade de manter, sobre 
os grupos de alto risco, uma tal vigil ancia e ascendencia que 
assegurem a tomada sistematica e efetiva das doses prescritas 
do medicamento. 

A irregularidade e semi-abandono em que costumam cair 
rapidamente esses programas, em vista das dificuldades de 
convencer gente aparentemente sadia a tomar medicamentos 
(amargos) por prazos indeterminados, leva a ineficacia da pre- 
vengao e & sua desmoralizagao. 

Leva ainda, o que e mais grave, ao uso irregular de doses 
subterapeuticas, que concorrem para o dcsenvolvimento da re- 
sistencia dos plasmodios aos poucos medicamentos de que se 
dispoe para a luta antimalarica. 

A consciencia dessa realidade tem levado as autoridades a 
abandonar a quimioprofilaxia como medida geral de controle, 
restringindo-a aos casos e situagoes em que se possa po-la em 
pratica efetivamente. 

Redugao da Prevalencia e da Endemicidade 

Ela requer o controle ou a interrupigao da transmissao e so 
pode ser conseguida com a luta antiivetorial, a qual estarao 
associadas as demais medidas ja enumeradas nos itens ante- 
riores. Os metodos a empregar sao os que visam reduzir a po¬ 
pulagao de mosquitos, ou sua vida media, e particularmente a 
das femcas infectadas dos anofelinos mais importantes para a 
transmissao da malaria. 
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O principal recurso para isso e a aplicagao de inseticidas, 
com agao residual, nas habitagoes. Outras medidas, como a eli¬ 
minagao de criadouros de mosquitos ou o combate as larvas, 
com produtos larvicidas (quimicos ou biologicos), podem con- 
tribuir para fazer baixar a densidade de insetos. 

Concorrem ainda, para diminuir a transmissao, as medidas que 
reduzem o contato mosquito-homem, como a localizagao conve- 
niente das casas, o tipo de construgao e a telagem das janelas; o 
uso de mosquiteiros, de vestuario adequado ou de rcpclentes. 

A estrategia deve estabelecer a ordem de prioridades, sem- 
pre que a luta antimalarica deva comeg ar em territories limita- 
dos e estender-se progressivamentc a outras areas do pals. Deve 
distinguir o controle em meio urbano, baseado sobremdo no 
saneamento e em obras de engenharia que eliminem os cria¬ 
douros de anofelinos, daquele a fazer em zonas rurais, onde a 
destruigao de insetos adultos com inseticidas constitui o aspec- 
to mais importante. 

A Implanta^ao de Programas de Controle 

Contrariamente ao que se pensou muitas vezes, nao e sufi- 
ciente a mudanga de objetivos para que se possam transformar 
servigos organizados para campanhas de erradicagao (nas deca- 
das de 1960 e 70) em orgaos adequados para o controle. 

As estruturas e os metodos de trabalho devem ser modifica- 
dos de acordo com os novos programas e com a flexibilidade 
que eles requerem. 

Para a execugao de programas de controle, os servigos an¬ 
ti malari cos devem ter a capacidade de identificar os problemas 
que se apresentem em cada area e buscar-lhes uma solugao, em 
lugar de cuidar simplesmente da execugao rigorosa de rotinas 
padronizadas, como se fazia com os programas de outrora. 

A escassez de pessoal competente no campo da malariologia 
e da entomologia e, hoje, consideravel e exige a formagao de 
quadros capazes de equacionar e solucionar os problemas que 
se multiplicam por toda parte. 

Os aspectos economicos devem ser estudados com cuidado, 
pois, esgotadas as esperangas de erradicagao mundial da mala¬ 
ria em prazos previsfveis, os financiamentos reduziram-se dras- 
ticamente, contribuindo tanto quanto os fatorcs tecnicos para a 
degradagao da situagao epidemiologica. 

Em muitos palses, a tentativa de integrar seus servigos anti- 
malaricos, parcialmente efetivos, em servigos basicos de saude 


pobremente desenvolvidos e mal equip ados agravou ainda mais 
a situagao, obrigando, por vezes, a retomar as abordagens ver- 
ticais do controle da malaria. 

0 desenvolvimcnto dc uma rede de servigos basicos de sau¬ 
de eficiente e abrangente e necessaria nao so para a luta contra 
a malaria, mas para todos os programas de atengao a saude da 
populagao. 

ELIMINAGAO DA I VIAL ARIA 
Planejamento 

Esse programa, que ja foi aplicado com exito em numero- 
sos palses, tem por objetivos interroimper a transmissao da 
malaria, eliminar os reservatorios de parasitos e impedir a 
reinvasao da area, depois da erradicagao. 

Outra caracteristica importante das campanhas dcste tipo e 
sua duragao limitada no tempo, devendo ser completada em 
prazos determinados (de poucos anos). 

Os programas desta natureza compreendem os seguintes ti- 
pos de atividades: 

a) estudo epidemiologico detalhado das condigoes existen- 
tes antes de comegar a campanha; 

b) operagoes de eliminagao propri amente ditas; e 

c) avaliagao posterior dos resultados alcangados. 

A magnitude e o custo atual dessas campanhas sao de tal 
monta, e seu interesse para o bem-estar social e economico e 
tao grande, que sua organizagao e planejamento devem efetuar- 
se em escala nacional, cobrindo areas; suficientemente amplas 
para que nao fiquem expostas a reintrodugao da parasitose a 
partir de areas endemicas vizinhas. 

Estabelecidas as condigoes indispensaveis para a realizagao 
da campanha, inicia-se o trabalho prcliminar com o proposito 
de reunir os dados indispensaveis a redagao do piano de ope- 
ragdes. 

N'esse piano devem estar compreendidas as tarefas para as 
seguintes fases do programa (Fig. 18.3): 

1. Fase preparatory. Destina-se ao reconhecimento geo- 
grafico e estratificagao da area malarlgena e ao treinamento do 
pessoal que participara dos trabalhos. 

2. Fase de ataque. Durante a qual procede-se a aplicagao de 
inseticidas em todas as casas ou a execugao de outras medidas tec- 
nicas antimalaricas. Tratamento de todos os casos descobertos. 



Fig. 183 Fases de uma campanha de eliminagao ou erradicagao da malaria e situagao epidemiologica da parasitose. (Segundo a OMS.) 
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3. F ase de consolidagao. Conseguida a interrupgao da trans¬ 
missao e a redugao dos rcservatorios a mveis extremamente 
baixos (incidencia de parasitemia anual inferior a 0,01%), co- 
mega o trabalho de consolidagao, quc consiste na vigilancia das 
condigSes que poderiam levar, eventualmente, ao reimcio da 
transmissao. 

4. Fase de manutengao. Inicia-se quando a doenga foi total- 
mente eliminada do pais ou da regiao. 

Controle Vetorial 

CONTROLE DOS ANOFELINOS VETORES 

O principal recurso dispomvel para interromper a transmis¬ 
sao da malaria consiste na aplicagao de inseticidas de agao 
residual. 

O sucesso da aspersao intradomiciliar desses inseticidas 
deve-se ao fato de agirem precisamentc no ponto critico do con- 
tato mosquito-homem, isto 6, nos locais e nas horas em que a 
transmissao ird efetuar-se, intoxicando especificamente aquelas 
femeas de anofelinos que deveriam tomar parte no mccanismo 
de propagagao da infecgao. 

Encontra-se at o ponto mais debil da cadeia epidemiologica, 
pois a femea do anofclino vetor deve sobreviver ao repasto san- 
ginnco infectante, quando menos, por um tempo suficiente para 
que se complete o ciclo esporogonico do Plasmodium e, entao, 
seus esporozoftas possam ser inoculados em outro paciente. 

Vimos que, em condigoes climaticas favoraveis, o ciclo es¬ 
porogonico dura 10 a 12 dias para P. falciparum e 8 a 10 dias 
para P. vivax. Nesse prazo, uma femea tera que alimentar-se 
tres a quatro vezes e, portanto, expor-se igual numero de vezes 
ao risco de pousar sobre paredes onde o inseticida com agao 
residual foi apiicado (Quadro 18.3). 

La, onde a concentragao do inseticida for suficiente para 
causar a morte de 25% dos anofelinos que entram cada dia na 


QUADRO 183 Inseticidas de agao residual usados para 
aspersao no interior das habitagdes 


Inseticida 

Dosugem 

(g/m : ) 

Efeito 

residual 

(meses) 

Toxicidade 
oral (LI) 5 ' 5 ) 
(mg/kg) 

Alfa-cipermeUina 

0,02-0,03 

4-6 

79 

Bendiocarb 

0,1-0,4 

2-6 

55 

Carbossulfan 

1-2 

2-3 

250 

Clorpirifus-metil 

0,33-1,00 

2-3 

3.000 

Ciflutrina 

0,02-0,05 

3-6 

250 

Cipermetrina 

0,5 

4 ou mais 

250 

DDT 

1-2 

6 ou mais 

113 

Deltametrina 

0,01-0,025 

2-6 

135 

Etofenprox 

0,1-0,3 

3-6 

10.000 

Fenitrotiona 

2 

3-6 

503 

Lambdacialotrina 

0,02-0,03 

3-6 

56 

M illation 

2 

2-3 

2.100 

Permetrina 

03 

2-3 

500 

Pirimifos-metil 

1-2 

2 ou mais 

2.018 

Propoxur 

1-2 

3-6 

95 


Apud; Najera, J.A. elal., 1998 (modificado de Chcvasse & Yap, 1997). 


casa tratada, a densidade e a longevidade dos insetos serf sufi- 
cientemente reduzida para interrompeir a transmissao da doen- 
ga, em areas com malaria instavel. 

Nas areas de malaria estavcl e com A. gambiae como vetor, 
a taxa de letalidade do inseticida (em um dia) deve atingir 45%, 
pelo menos. 

Na pratica, recomendam-se concentragoes letais que assc- 
gurem mortalidade de 65 e 85% dos insetos, segundo o tipo de 
malaria, posto que o efeito do inseticidla faz-se sentir principal- 
mente atraves da diminuida longevidade do vetor. 

O DDT ou dicloro-difenil-tricloretiano (composto do grupo 
dos organoclorados) foi o inseticida imais usado, ha algumas 
decadas, devido a sua eficacia, ao efeito residual duradouro e 
ao custo muito mais baixo que o dos demais inseticidas. Sendo 
praticamente nao-voldtil e insoluvel na agua, sua agao e real- 
mente prolongada. Os insetos sao intoxicados apenas quando 
entram em contato direto com a drag a, ocasiao em que esta 
penctra atraves da cuticula. 

Com o uso de DDT foi conseguida a eliminagao da malaria 
em numerosos paiscs. 

Porem, suas qualidades como inseticida e seu baixo prego 
levaram ao emprego abusivo na agricu ltura, tao intenso e irres- 
ponsavel, em escala mundial, que procluziu consideravel polui- 
gao dos tenrenos e das aguas. 

Por nao ser rapidamente biodegradavel, sua concentragao 
atraves da cadeia alimentar (plancton,peixes e aves) levou a pre- 
ocupante destruigao de aves aquaticas, no periodo de reprodugao 
(nidagao), quando estes animais perdeim peso e a concentragao 
do DDT alcanga nfveis toxicos nos tecidos do organismo. 

Essas circunstancias levaram a proibigao do uso de orga¬ 
noclorados, mesmo em saude publica (que so aplicava essas 
drogas no interior das habitagoes c, portanto, praticamente sem 
risco), tomando o controle da malaria rnuito mais caro ou dificil 
para os pafses que mais necessitam delle. 

Tres classes de inseticidas estao dispomveis, atualmente, 
para a agao antivetorial: 

1. Compostos organofosforados (nialation, fenitrotion, di- 
clorvos etc.) agem inibindo a enzima colinesterase e interferem 
na transmissao do impulso nervoso, em insetos. 

2. Os carbamatos, que tambem sao inseticidas inibidores da 
colinesterase e se assemelham aos organofosforados. O mais 
freqtientemente utilizado e o carbaril. 

3. Os piretroides constituem uma classe de inseticidas cs- 
truturalmente semelhantes as pirctrinas naturais, mas produzi- 
dos sintcticamente como esteres do acido crisantemico ou seus 
derivados. 

Os resultantes da combinagao com o alcool-3-fenoxibenzil 
sao muito estaveis e de agao prolongada. Ha muitos isomeros, 
com poder inseticida diferente. Atualmente, os mais utilizados 
no Brasil sao: deltametrina, permetriiaa, cipermetrina, lamb- 
dacialotrina e ciflutrina. 

De um modo geral, os riscos relacionados com o uso desses 
inseticidas envolvem principalmente os que manejam as drogas 
durante sua fabricagao, preparagao e aplicagao, sendo desprezf- 
veis para aqueles que vivem nas casas tratadas. 

A melhor maneira de usar os inseticidas, para obter um efei¬ 
to residual prolongado, consiste em aplica-los em suspensao 
aquosa, sob a forma de pxSs molhaveis.. 
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Bons resultados sao obtidos tambem com o uso de pasta, cm 
vez do concentrado emulsionavel. 

Em geral, os produtos comerciais contem 75% de substancia 
ativa. Dcpois dc misturados com agua, sao aplicados por meio 
de pulverizadores de compressao (Quadro 18.3). 

Feita a cobertura de todas as casas das areas malarigenas, 
deve-se repetir sua aplica^ao a intervalos regulares, iguais aos 
de permanencia do cfeito residual, durante o ano todo ou s6 nos 
periodos de transmissao da malaria, se ela for descontlnua. 

Em geral, oito ciclos de rociamento, com intervalos semes- 
trais, sao programados para os quatro anos da fase de ataque, 
em campanhas de erradica^ao. 

0 efeito dcstruidor sobre as populaijoes de anofelinos e tanto 
maior quanto mais acentuada for a domcsticidade da especie 
(endofilia) e o tempo que as femeas permanecerem repousando 
no interior das casas, pois apenas os mosquitos que penetram 
nas habita^oes e anexos pulverizados serao intoxicados. 

Em alojamentos precarios, muitas vezes sem paredes onde 
aplicar os inseticidas, tem-se usado com sucesso cortinas e mos- 
quiteiros impregnados com piretroides, com igual finalidade. 

Nao 6 indispensavel, porem, acabar com a especie vetora 
para conseguir-se a erradica^ao da malaria. 

Em verdade os inseticidas operam dois fenomenos: 

a) redugao da densidade de anofelinos, em fun^ao de sua 
elevada mortalidade, principalmente de femeas, e consequente 
diminui^ao da oviposi^ao. Este resultado nem sempre se con- 
segue, pois as especies pouco domesticas (ou seja, exofilas) sao 
pouco atingidas sob esse aspecto; 

b) causam tambem redu^ao da longevidade das femeas que 
penetram nas habita?6es e picam os homens, isto 6, das mais 
propensas a contrair a infecgao e transmiti-la, se vivessem por 
um tempo suficientementc longo para que se completasse o ci- 
clo esporogonico dos plasmodios. 

Reduzida a um nlvel critico a vida media destas ultimas, 
cessa a transmissao, ainda que permane^a pouco alterada a 
densidade anofelica na regiao. A eliminaijao da doenqa ficara 
assegurada se as fontes de infec^ao — individuos gametoforos 
— esgotarem-se durante o perlodo da campanha. O resultado 
sera o anofelismo sem malaria, comoja se pode ver em muitas 
partes do mundo. 

Outro efeito do inseticida manifesta-se quando exerce a^ao 
repelente sobre a especie vetora, reduzindo sua densidade (ou 
tempo de permanencia) dentro das casas e, portanto, a probabi- 
lidade do contato mosquito-homem. 

RESISTENCIA AOS INSETICIDAS 

Um grave obstaculo para a consecu^ao desses objetivos foi 
o aparecimento, entre os anofelinos, de resistencia (ou toleran- 
cia) a doses de inseticidas que seriam letais para a maioria dos 
membros de uma populagao normal da mesma especie. 

Em 1946, a mosca domestica come^ou a mostrar-se ligei- 
ramente tolerante ao DDT, na Italia. Esse carater, transmitido 
hereditariamente as gera?6es seguintes, foi-se acentuando cada 
vez mais ate torna-la resistente a doses centenas de vezes mais 
fortes. 

O fenomeno repetiu-se em todo o mundo, com as moscas, 
e apareceu tambem em outros grupos de insetos de interessc 
medico, exceto nas glossinas. 


Dois tipos de resistencia foram descritos: a de comporta- 
mento e a fisioldgica. 

A resistencia de comportamento resulta de uma mudan^a 
obseryada nos habitos do inseto que o leva a expor-se menos a 
aijao da droga. Anopheles albiiarsis, no Panama, pousa agora 
muito pouco ou nao pousa nas superficies com inseticida, re¬ 
duzindo o risco de intoxicar-se, o que parece decorrer de uma 
rea^ao de repelencia frente a droga. 

Em outros casos, como foi visto em Madagascar com A. 
gambiae, por exemplo, a especie tomou-se exofila, raramente 
invadindo agora os domicilios, ainda que continuasse sensivel 
as mesmas doses de inseticida. 

A resistencia fisiologica decorre da capacidade de a especie 
suportar maiores concentrasoes do toxico que anteriormente. 
Os mecanismos envolvidos nesse processo sao varios e espccl- 
ficos para cada classe de inseticidas. 

Ate 1981, ja haviam demonstrado capacidade de desenvol- 
ver resistencia ao dieldrin 47 especies de anofelinos; ao DDT 
34 especies e a ambos os produtos outras 30 especies diferen- 
tes. Dentro de sua area de distribute nas Americas, A. albi- 
manus]i apresentou resistencia aos quatro principals grupos de 
inseticidas; A. pseudopunctipennis e A. aquasalis, ao dieldrin; 
A. quadrimaculatus, ao DDT e ao dieldrin. 

Quanto ao A. gambiae, revelou tolerancia ao dieldrin, em 
varios lugares da Africa, especialmente nos parses ocidentais. 

Os insetos nao adquirem a toleranc ia no decurso de suas vi- 
das. Essa caracteristica e de natureza genetica e ja se encontra 
no pool genetico de uma popula^ao, ge:raimente como um cara¬ 
ter recessivo, ou intermediario, e com freqiiencia muito baixa. 

Os inseticidas ate agora estudados nao exercem efeito muta- 
genico e, portanto, nao contribuem pant que esse carater apare^a 
numa populagao sensivel. Experiencias de laboratorio compro- 
vam que se o inseticida for usado em doses subletais nao havera 
desenvolvimento de resistencia na populagao de mosquitos. 

Nas doses toxicas para detenninada especie, seu efeito con- 
siste em exercer uma pressao seletiva, destruindo os individuos 
mais senslveis da populagao (genotipo SS) e poupando os mais 
resistentes. O resultado sera a concent ra^ao de individuos com 
as caracteristicas fenotlpicas correspondentes aos genotipos 
resistentes (SR e RR), com aumento da freqiiencia dos homo- 
zigotos resistentes e, finalmente, selo^ao de uma populatjao 
totalmente resistente e estavel, onde so ocorrem individuos ho- 
mozigotos RR. 

lnterrompida a pressao seletiva do inseticida podera haver 
retomo a populagoes senslveis, se ainda persistirem muitos in¬ 
dividuos com carater S, visto que este tende a predominar por 
trazer associadas, geralmente, outras vantagens para a sele^ao 
natural. 

No entanto, formada uma popula^iio RR pura, chegou-se a 
um ponto de nao-retomo, quanto ao estabelecimento da resis¬ 
tencia. 

Os estudos geneticos (cruzamentos de linhagens senslveis 
com linhagens resistentes e segrega^ao desses caracteres nos 
descendentes) mostram que a resistemcia e devida a um gene 
principal unico, especlfico para cada uim dos principals grupos 
de inseticidas. 

Assim, a tolerancia ou resistencia costuma aparecer de forma 
independente e sem efeitos cruzados para: a) DDT e analogos 
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(DDD, metoxiclor etc.); b) HCH, dieldrin e outros derivados 
do ciclodieno, como aldrin, clordane, isodrin, endrin etc.; c) or- 
ganofosforados, como o malation etc.; d) carbamatos (carbaril, 
propoxur etc.); e) piretroides. 

No caso de A. albimanus, um so gene, quase-dominante, e 
responsavel pela rcsistencia aos organofosforados e carbama¬ 
tos, no cromossomo 2; a rcsistencia ao DDT e ao dieldrin sao 
devidas a genes distintos situados no cromossomo 3. 

A rcsistencia ao DDT resulta da capacidade do inseto de 
metabolizar rapidamente essa molecula, transformando-a em 
DDE ou em produtos hidroxilados que nao possuem proprie- 
dades toxicas. 

Quanto a outros inseticidas, a rcsistencia pode resultar de: 

1) atividade metabolica aumentada das oxidases de fungao 
mista, situadas no reticulo endoplasmico liso e encarregadas de 
metabolizar materials diversos, inclusive carbamatos, organo- 
fosfatos, organoclorados e piretroides; 

2) atividade de outras enzimas (hidrolases, esterases e transfe¬ 
rases dependentes de glutation) que conferem protegao contra os 
organofosforados, talvez atraves de um mecanismo de rcplicagao 
e amplificagao de locus genetico onde essas enzimas estao codifi- 
cadas, e, conseqiientemente, aumento de sua produgao; 

3) rcdugao da sensibilidade do sistema nervoso do inseto ao 
DDT e piretroides, mediante modificagao no funcionamento das 
sinapses neuromotoras, dependentes de um unico fator genetico 
(kdr) mas que pode expressar-se com alto nfvel de atividade 
(super-kdr). O gene e amplamente recessivo, conferindo apenas 
pequeno grau de protegao aos individuos heterozigotos. 

Os homozigotos gozam de protegao que nao pode ser su- 
plantada pelas doses usuais dos piretroides; 

4) reduzida sensibilidade da acetilcolinesterase aos inseti¬ 
cidas que sao seus inibidores (organofosfatos e carbamatos), 
provavelmente devido a uma selegao de individuos com isoen- 
zimas de menor sensibilidade aos toxicos, em populagoes sub- 
metidas a agao prolongada daquelas drogas. 

Convem ressaltar que a rcsistencia e sempre um problema 
de populagoes de insetos submetidas a pressao seletiva das dro¬ 
gas, aparecendo portanto apenas nas areas onde estas tenham 
sido aplicadas por periodos prolongados (geralmente para fins 
agricolas). 

Para superar tais problemas, ou para retardar o aparecimento 
da rcsistencia, em zonas onde ela e ainda desconhecida, busca- 
se descobrir novos tipos de inseticidas, ou selecionar criteriosa- 
mente aqueles para os quais as especies vetoras da malaria, na 
regiao, permanecem ainda sensiveis. 

Estao em curso ensaios com o emprego altemado de diferen- 
tes inseticidas, ou sua aplicagao em mosaico (para que em areas 
vizinhas possa produzir-se a diluigao dos genes resistentes na 
populagao de insetos); uso combinado de inseticidas de grupos 
quimicos distintos; uso de potenciadores dos inseticidas (subs- 
tancias que inibem as enzimas metabolizadoras desses toxicos); 
e novas tecnicas de emprego dos inseticidas conhccidos. 

USO DE LARVICIDAS 

A dcstruigao das formas larvarias dos anofelinos tende a 
produzir uma rcdugao da densidade populacional da especie. 

No passado, exitos importantes foram conseguidos des- 
se modo. Um exemplo foi a eliminagao do A. gambiae do 


Nordeste do Brasil, onde, ao tratamento antilarvario, associou- 
se o tratamento mensal das casas com piretro e o dos pacientes 
com quinino. 

As medidas a tomar visam suprimir os criadouros de mos¬ 
quitos ou, na impossibilidade disso, dtistruir as formas larva¬ 
rias na agua. 

Com o primeiro proposito, eliminam-se os focos de repro- 
dugao dos anofelinos mediante aterros,, drcnagem de pantanos e 
retificagao do curso de rios; desobstrugao, limpeza e taludagem 
das margens de rios e canais; substituigao da irrigagao com ca- 
nais a ceu aberto por sistemas que utilizam tubos fechados e 
aspersao. 

Onde os vetores sao especies do subgenero Kerteszia, de- 
vem ser destruidas as bromelias, por meios mecanicos ou com 
herbicidas (sulfato de cobre, verde-paris, arseniato de calcio, 
dinitrocresois). 

Para eliminar as larvas dos criadouiros permanentes, emprc- 
gam-se geralmente os oleos minerals (que, cspalhando-se na 
superficie de eolegoes hidricas, impedem a respiragao de larvas 
e pupas),o verde-paris (aceto-arsenito de cobre, com agao toxi¬ 
ca por via digestiva), ou os novos inseticidas organicos, como o 
malation, o fention e o abate. 

Destes, o abate, sendo o produto menos toxico para os ma- 
mfferos, e de emprego mais seguro. O c:ontrole das larvas e mais 
eficiente onde as eolegoes de agua sao de pequenas dimensoes, 
como nas areas urbanas ou em zonas aridas e semi-aridas. 

Como metodo de controle biologico, recomenda-se o emprc- 
go de peixes larvofagos, em particular os do genero Gambusia , 
ainda que sua eficiencia seja muito limitada. 

Hoje, a agao antilarvaria s6 e empreendida quando as cir- 
cunstancias a recomendarcm. 

As razoes para isto sao que ela envolve tecnicas muito es- 
pecializadas, exigindo grande quantidade de pessoal diferen- 
ciado para o estudo dos criadouros, identificagao das larvas de 
especies vetoras e conhecimento de sua biologia. Seu custo e 
elevado, pois os gastos sao proporcionais a area trabalhada, ge¬ 
ralmente extensa; e seus resultados serao precarios, se for con- 
seguida apenas uma rcdugao da densidade dos alados, quando 
estes sao suficientemente domesticos c: antropofilos para conti- 
nuar a transmitir a malaria nessas condigoes. 

Exaustao das Fontes de Infec^ao 

Condigao basica para a eliminagao da endemia, alem do con- 
trolc dos insetos vetores, e a extingao das fontes de onde a in- 
feegao possa recomegar umdia: a parasitemia dos pacientes. 

A cura paras itologica pode ocorrer espontaneamente, apos 
a interrupgao da transmissao por certo tempo, ou em seguida a 
terapeutica especi'fica. Consideragoes de ordem pratica, duran¬ 
te as campanhas antimalaricas, recomendam que se aguarde a 
exaustao natural da grande maioria dais infeegoes assintomati- 
cas, ao mesmo tempo que se assegure a protegao da populagao 
contra as reinfeegoes. 

Quando se tenham esvaziado quase completamente as fon¬ 
tes de infeegao, sera mais facil programar a suspensao medica¬ 
mentosa dos casos restantes, pela identificagao dos pacientes e 
realizagao do tratamento radical. 
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A maioria das infecQoes por P. vivax esgota-se em cerca de 
dois anos e meio; as devidas ao P. falciparum, muito antes des- 
se prazo. Mas, como ja referimos, P. malariae podc resistir 20 
anos ou mais. Decorridos tres ou quatro anos de suspensa a 
transmissao, pode-se dar infcio ao trabalho de elimina^ao dos 
reservatorios. 

As drogas a empregar foram discutidas no Cap. 16. Os es- 
quemas para o tratamento das formas benignas e moderadamente 
graves de malaria por P. falciparum (bem como das infecgoes por 
P. vivax e P. malariae) encontram-se nos Quadros 16.1 e 16.2. 

Em diferentes circunstancias foram ensaiados metodos de 
controle que envolviam a quimioprofilaxia de massa, adminis- 
trando-se a toda a coletividade medicamentos em doses profilati- 
cas ou seguindo esquemas especiais. Tais metodos, que exigem 
uma disciplina e controle muito severos, sao de valor discutfvel 
ou inuteis, se desacompanhados de outras medidas eficazes. 

Por ocasiao de epidemias e por tempo limitado, podem ser 

beneficos, como recurso auxiliar. 

Criterios de Eliminagao da Malaria 

Para comprovar a efetiva eliminaqao da malaria em determi- 
nada regiao, e necessario que cxista: 

1. Prova de que um sistema de vigilancia epidemiologica 
funcionou durante pelo menos tres anos e que, durante dois 
anos, nao foram necessarias medidas de controle contra os ano- 
felinos. 

2. Evidencias de que nao ocorreram casos aut6ctones de ma¬ 
laria contraida durante esse periodo. 

3. Evidencia de que os casos registrados foram, compro- 
vadamente: (a) importados; (b) recafdas de inf echoes preexis- 
tentes; (c) induzidos, por transfusao sangiifnea ou inoculai^ao 
parenteral; (d) diretamente secundarios a um caso importado 
conhecido. 

A seguran^a de que nao ocorreram casos que escapassem ao 
controle dos servi^os de vigilancia depende da existencia de fa- 
cilidades para o estabelecimento do diagnostico de malaria em 
todos os casos suspeitos, ao alcance de toda a popula^ao. 

Chama-se busca passiva de casos a essa triagem feita pelos 
exames de sangue em serviqos de saude, hospitais ou outras 
organizaqoes medicas. 

A busca ativa de casos e empreendida pelos servi^os espe- 
cializados antimalaricos e incide sobre uma amostra da popu- 
latao. 

Em areas onde ainda estejam em execuqao medidas antiano- 
felicas, o criterio de elimina^o deve basear-se na busca ativa 
em 10% da populaijao. 

FROFILAXIA INDIVIDUAL 

Quando se trate de pessoas, isoladamente ou em pequenos 
grupos, a prote^ao pode ser conseguida mediante diversas tec- 
nicas que, muitas vezes, nao se distinguem das usadas para as 
coletividades. Outras vezes, elas entram no ambito da iniciativa 
pessoal. 

Para evitar ser picado pelos mosquitos, utilizam-se barreiras 
mecanicas, tais como habita^oes teladas, mosquiteiros para ca¬ 


mas ou para redes, roupas que assegurem cobertura adequada 
etc. Empregam-sc tambem mosquiteiros e cortinas impregna- 
das com piretroidcs. 

Em vista da insuficicncia desses metodos, alguns autores re- 
comendam a quimioprofilaxia, que outros reprovam, por serem 
as doses geralmente insuficientes para curar e por contribufrem 
para aumentar a resistencia dos plasmodios as drogas. Ver o 
Cap. 16, item Terapiutica. 

SITUAgAO DA 

MALARIA NO MUNDO E NO BRASIL 

Conforme mostramos no Quadro 18.1 e nos graficos das 
Figs. 18.1 e 18.2, a prcvalencia da endemia, depois dos pro- 
gramas de erradicaqao, apresentou viiriaqoes consideraveis e 
diferentes de pals a pals. 

Nao dispomos de dados seguros sobre a Africa, nem sobre 
a China, antes de 1977. Mas o grafico imostra o impacto do res- 
surgimento maci^o da transmissao na India provocando elevada 
onda epidemica, com pico em 1976. As operaqoes de controle 
fizeram baixar rapidamente o numero de casos notificados, ate 
1979, e mais lentamente depois. 

Na China nao houve programa de erradicaqao. Mas a boa 
organiza^ao da rede sanitaria nacional (para os cuidados prima¬ 
ries de saude), que era considerada uma premissa para isso, per- 
mitiu obter, com o controle, os mesmos resultados conseguidos 
em outros pafses com as medidas de crradica^ao. 

Nos demais pafses do mundo, a tendencia foi para a estag- 
na 9 §o, com um agravamento nos ultimos anos, onde a America 
do Sul tern alta participaqao (Fig. 18.2). 

Em verdade, a analisc epidemiologica dos pafses, tornados 
isoladamente, revela que muitos deles tiveram ressurgencias, 
seguidas da mobiliza<;ao de esfor^os piara o controle, numa al- 
temancia de situa 9 oes que, para os paiises mais desenvolvidos, 
trouxeram melhora progressiva, mas para outros sempre che- 
gam tardc, quando o surto epidemico ja havia produzido seus 
efeitos maleficos e entrado em declfnio. 

Problemas novos tern surgido em areas de explora 9 ao agrico¬ 
la ou mineira desordenada, como na Bacia Amazonica; em no¬ 
vas zonas de coloniza 9 ao, como nas ilhas extemas da Indonesia 
ou em outros pafses do Sudeste Asiat ico. Tambem em novos 
projetos agricolas, que atraem mao-de-obra numerosa e desor- 
ganizada, ao mesmo tempo que multiplicam os criadouros de 
anofelinos. Assim como o crescimento de popula 9 oes periur- 
banas, cconomicamentc carentes, com altas taxas de natalidade 
e frouxa organiza 9 ao social, nao raro engajadas em atividades 
ilegais, onde a materia se expande para alem da capacidade de 
resposta dos serv^os de saude existenites. 

Sao essas areas que constituem os mais diffeeis problemas 
para o controle, favorecendo a selc 9 ac> de P. falciparum resis- 
tente (devido a automedica 9 ao e ao uso dos antimalaricos como 
quimioprofilaticos) e sua dispersao, e:m vista das migra 9 oes e 
da mobilidade ffeqiiente desse pessoal. 

Segundo a OMS (1989), os habitants do planeta distribuem- 
se, em rela 9 ao ao problema da malaria, da seguinte forma: 

• 27,4% vivem em areas onde munca houve malaria ou 
onde ela desaparcceu sem interven 9 oes antimalaricas; 
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• 28,0% vivem onde a malaria foi eliminada e nao retomou; 

• 34,9% habitam zonas em que a malaria chegou a ser re- 
duzida ou eliminada mas a transmissao voltou a estar pre- 
sente ou se agravou; 

• 8,6% encontram-se em areas malarigenas aue nunca tiveram 
programas de controle ou erradicapao (Africa Equatorial, 
notadamente), permanocendo em situa^o estacionaria; 

• 1,1% est£ em lugares onde surgiram novos problemas, de 
ordem ecologica ou social, como nas explora^oes agrico¬ 
las e mineiras em zonas florestais; nas areas politicamen- 
te conturbadas ou socialmente instaveis etc. 

As manifesta^oes da malaria tambcm variam segundo as 
areas gcograficas (ver a Fig. 17.1). 

Nas regioes tropicais e subtropicais da America do Sul, ex- 
postas a nfveis de transmissao moderada ou baixa, P. vivax e P. 
falciparum sao os agentes habituais. 

A transmissao e focal, podendo ser intensa, predominando 
a forma de malaria nao-complicada. As formas assintomaticas 
nao sao raras e as de malaria complicada grave, cerebral (com 
perda de consciencia ou convulsoes) ou renal, ocorrem em al- 
gumas areas, atingindo sobretudo adultos. 

A resistencia a cloroquina e outras drogas e comum. 

Transmissao de grande intensidade, envolvendo P. falciparum 
e P. vivax, ocorre em quase toda Africa tropical, com exce^ao dos 
desertos, de lugares muito elevados e algumas zonas urbanas. 

A infecipao e encontrada em quase todos os membros da 
popula^o, mas sao geralmcnte os grupos de baixa idade que 
manifestam a doen£a (entre os 6 meses e os 5 anos, com 2% de 
complicates cerebrais). Poucos casos de malaria grave ocor¬ 
rem entre crian^as de 5 a 10 anos e raras vezes sao registrados 
em adultos, quase sempre gestantes. Na Nigeria, 96% dos ca¬ 
sos sao devidos a P. falciparum e os demais a P. malariae, o 
mesmo ocorrendo provavelmente em toda Africa Ocidental e 
Central. A resistencia de P. falciparum a cloroquina espalhou- 
se rapidamente pelo continente, nos ultimos 20 anos. 


No sul da Asia, P. falciparum e P. vivax sao responsaveis 
por focos de transmissao estaveis, em geral com baixa taxa de 
incidencia, que envolve tanto crian^as como adultos, sendo ra¬ 
ras as formas graves e complicadas, concentradas em determi- 
nadas regioes da India (Estado de Orissa) e de Sri Lanka. 

Entretanto, no passado, ocorreram por Id mortiferos surtos 
de malaria. A cloroquina continua a sex a droga de escolha para 
o tratamento, na regiao. 

No Brasil, a tendencia foi francamente ascendente entre 
1979 e 1989, quando atingiu um total de 577.520 casos notifi- 
cados (391,79 casos por 100.000 hab.); nos anos subseqilentes 
houve estabilizatjao, com mais de 500 mil casos, seguidos de 
queda acentuada no periodo 1996-97. Os casos foram cerca de 
405 mil (ou 253,73 por 100.000 hab.), em 1997. 

Em 1998, foram notificados 471.892 casos de malaria 
(21,8% devidos ao P. falciparum) e, em 1999, os casos notifi¬ 
cados subiram para 632.913 (18,6% causados pelo P. falcipa¬ 
rum). Do total de casos, 99,7% foram registrados na Amazonia 
(Quadro 18.2). 

Nessa regiao, a maior parte dos casos de malaria e devida ao 
P. vivax. No entanto, apesar da ocorrencia de uma redugao geral 
de casos na area, e preocupante o incremento do percentual de 
casos de malaria por P. falciparum, o que favorece a ocorrencia 
de formas graves e obitos. No periodo de 1999 a 2005, observa- 
se aumento de 19,2% para 25,7% na piroporto de malaria por 
P.falciparum, representando um incremento de 33,9%. 

Segundo o Programa Nacional de Controle de Malaria 
(PNCM), em 2005 foram notificados (300.952 casos, dos quais 
mais de 99% ocorrendo na Amazonia Legal: 20,4% no Estado do 
Amazonas, 19,7% no Para, 9,5% em Rondonia e 9,5% no Acre. 

Mas, mesmo na Amazonia, a distriibui^ao dos casos e bas- 
tante heterogenea, com areas de risco muito diferentes de um 
lugar para outro (ver Pranchas e Fig. 18.4). Um dos problemas 
serios e a persistencia da malaria urbana em Manaus, Porto 
Velho e Cruzeiro do Sul. 



Font® Sivep-Maldria/SVSMS 


Fig. 18.4 Incidencia parasit&ria anual da malaria (1PA) notificada pelos Estados da Amazonia Legal, de 1999 a 2006. (Fonte: Sismal, Sivep- 
Malaria/SVS/Minist&io da Saude). 
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Fig. 18.5 Incidencia parasitaria anual (1PA) da malaria, por Unidade da Federa?ao. Amazonia Legal. 2005 e 2006. 


O coeficiente de mortalidade por malaria que vinha aumen- 
tando no pals ate 1988, quando chegou a 0,76 por 100.000 habi- 
tantes, passou a baixar a partir do ano seguinte, chegando a 0,14 
em 1996, e continua diminuindo (Fig. 18.5). 

No Estado do Rio de Janeiro, onde a malaria havia sido er- 
radicada desde o fim dos anos 60, alguns casos autoctones fo- 
ram descobertos, em inquerito sorologico na regiao da Mata 
Atlantica (municlpio de Nova Eriburgo), a partir de 1993. 

Af ocorrem casos esporadicos de infeojao pelo P. vivax 
transmitida pelo Anopheles cruzii, que se cria na agua das bro- 
melias. 

As fontes de infcc^ao devem encontrar-se em pacientes pro- 
cedentes de areas endemicas ou em casos assintomaticos. 

★ 

A nova estratcgia de controle adotada pela FNS/MS, a partir 
de 1992, e baseada em: 

a) diagnostico imediato e tratamento oportuno dos casos; 


b) planejamento e aplica^ao de medidas antivetoriais sele- 
tivas; 

c) detec^ao pronta de epidemias; 

d) reavalia^ao regular da situa^ao da malaria no pals, in- 
cluindo os fatores ecologicos, sociais e economicos que deter¬ 
minant a doenQa; e 

e) esclarecimento e mobiliza 9 ao populacional. 

Os objetivos sao ajustados as condi^oes diversas de cada 
area, para evitar a mortalidade e reduzir a morbidade, bem 
como as perdas sociais e economicas devidas a malaria. 

“Replanejar o controle da malaria nao 6 simplesmente um 
problema tdcnico: a organiza^ao antimalarica existente pode 
servir de base para criar servi^os epidemiologicos gerais, mas 
6 necessario assegurar que a infra-estrutura sanitaria mante- 
nha um nucleo de competencia epidemiologica para planejar 
intervenijoes de controle apropriadas, para trcinar e reorientar 
os servi^os medicos e sanitarios, aumentando-lhes o rendi- 
mento, e para direcionar a educa^ao sanitaria da populagao" 
(Najera, 1989). 
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Balantidium coli e Balantidiase 


INTRODUQAO 

OPARASn'O 

RELAQOES PARASITO-HOSPEDEIRO 
Infectividade e resistincm 
Palo login 


INTRODUQAO 

A balantidiase e uma infec^ao do intestino grosso que, em 
suas formas mais tipicas, produz diarreia ou disenteria, muito 
semelhante clinicamente a amebiase. 

Seu agente etiologico e um protozoario ciliado — 
Balantidium coli — pertencente a ordem Trichostomatida, da 
subclasse Holotrichia; ou, segundo a classificatjao filogenetica 
(de 2005), a subdivisao Trichostomatia da divisao Ciliophora. 

Ainda que apresente distribu^ao geografica cosmopolita, os 
casos humanos sao observados raramente e se relacionam em 
geral com a presenga de porcos infectados. 

O PARASITO 

Por suas dimensoes, o Balantidium coli 6 o maior dos pro¬ 
tozoarios parasitos do homem, pois mede gcralmente 30 a 90 
pm de comprimento (podendo chegar a 150 pm), por 20 a 60 
pm de largura. 

Sua forma e aproximadamente ovoidc e a extremidade mais 
delgada anterior. Aqui, encontra-se uma depressao em forma de 
funil, o peristoma, que conduz ao citostoma. Toda a superficie 
da membrana celular, inclusive o peristoma, apresenta cflios 
dispostos em fileiras helicoidais, cujo batimento coordenado 
assegura ao protozoario movimentagao rapida e direcional, 
alem de produzir correntes liquidas no meio, que dirigem as 
particulas alimenticias em dire^ao ao citostoma (Fig. 19.1). 

Como nos demais ciliados, a membrana apresenta arquite- 
tura complexa, devido a infraciliatura e as depressoes e cristas 
que se elevam entre as fileiras de cflios. 


Sintomatologia 

Diagnostko 

Tratamento 

EP1DEA11OLOG1A E PROFILAX1A 


Balantidium coli vive no intestino grosso, especialmentc na 
regiao cecal e no sigmoide, onde se a.limenta de bacterias, de 
fungos, de outros protozoarios, graos de amido, hemacias, ce- 
lulas e detritos organicos. 

Os materials ingeridos atraves do citostoma ficam incluidos 
em fagossomos onde se processa a digestao. Os residuos nao 
assimilados sao expulsos para o exterior atraves de um poro 
permanente localizado na extremidade posterior, o citopigio. 



Fig. 19.1 Balantidium coli e o maior dos protozoarios que parasitam 
o homem. 6 diagnosticado raramente em casos de disenteria, sendo 
encontrado ffeqiientemente no intestino dci porco. (Segundo Wenyon, 
1926.) 
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No citoplasma encontram-se dois vacuolos pulsateis, um na 
regiao anterior e outro na posterior. 

Em prepara$oes coradas pela hematoxilina, destaca-se pelo 
volume e Colorado intensa o macronucleo, ou nucleo vegeta- 
tivo, grande e riniforme. Um segundo nucleo, o micronucleo, 
fica situado na regiao deprimida do macronucleo. Ele 6 peque- 
no, compacto e desempenha seu papel mais importante durante 
a reprodu?ao do parasito. 

A multiplica 9 ao processa-se, em geral, por divisao binaria 
transversal, sendo precedida pela divisao do macro- e do mi¬ 
cronucleo. Em cultura, pode-se observar a reprodu^ao sexuada, 
por conjuga^ao, de que participa apenas o micronucleo. 

O habitat do ciliado, na fase intestinal, consiste em um meio 
fortemente redutor (ver o Cap. 5), onde deve viver em anaero- 
biose. Mas, em meios de cultura, com bacterias controladas por 
antibioticos, ele consome oxigenio, podendo a respiragao ser 
inibida por cianeto. 

Reservas de polissacarfdios ja foram assinaladas em B. coli, 
assim como inclusoes lipldicas. 

A cultura e feita em meios usuais para protozoarios intesti- 
nais (para amebas, p. ex.). Nos meios acelulares nao sc formam 
cistos. 

Em condi^oes naturais os parasitos, que se multiplicam na 
luz do intestino, produzcm cistos ovoides ou esfericos, revesti- 
dos de espessa membrana e com 50 a 60 n m de diametro. Eles 
aparecem em grande numero nas fezes formadas. Tais formas, 
resistentes as condigoes do meio extemo, parecem constituir os 
elementos infectantes para novos hospedeiros. Entretanto, ja se 
demonstrou que os trofozoltas podem dcsempenhar o mesmo 
papel, em vista de atravessarem o estomago da cobaia sem se- 
rem destruldos. 

RELATES PARASITO-HOSPEDEIRO 
Infectividade e Resistencia 

Especies de ciliados do genera Balantidium sao encontradas 
cm numerosos hospedeiros vertebrados, e a que parasita o porco 
e indistingufvcl morfologicamentc da encontrada no homem. 

Entretanto as tentativas de contaminai^ao experimental de 
voluntaries sempre deram resultados negativos, quer quando a 
fonte de infec^ao fosse o porco, quer quando o proprio homem. 
Isto pode indicar um alto grau de resistencia natural, ou grande 
dificuldade de adapta^ao do parasito as condigoes peculiares do 
organismo humano, o que, por outro lado, se coaduna com a rari- 
dade dos casos de balantidfase rcgistrados na literatura medica. 

Patologia 

Estabelecida a infec 9 ao, o Balantidium coli pode permane- 
cer um simples habitante da cavidade intestinal, sem produzir 
qualquer quadra morbido, ou entao desenvolver sua capacidade 
invasora dos tecidos e tornar-se patogenico. 

A produ 9 ao de hialuronidase pelo cihado ja foi demonstra- 
da. A isto soma-se uma grande capacidade motora, resultado 
dos batimentos cihares que o fazem girar sobre seu eixo, quan¬ 
do se aplica contra um obstaculo. 


Penetrando na mucosa ou abrindo passagem ate a submu¬ 
cosa ou as camadas musculares, o parasito determina lesoes de 
tipo necrotico semelhantes as que descreveremos no Cap. 12, 
produzidas pela Entamoeba histolytica. 

A gravidade das lesoes varia considleravelmente, indo desde 
a simples hiperemia da mucosa com i.nflama 9 ao catarral at6 a 
ulcereupao franca, com grada 9 ao contlnua, passando pelas pe- 
quenas ulceras superficiais, circundad.as de mucosa normal ou 
hiperemia, e chegando hs ulceras extensas, com bordas submi- 
nadas, coalescentes, que ganham todo o intestino grosso e che- 
gam mesmo a degenerar em gangrena. 

No porco, elas sao superficiais, enquanto no rato e no ho¬ 
mem ganham profundidade. 

Histologicamente, as lesoes consistem em abscessos (com 
ninhos de parasitos), localizados na mucosa ou na submucosa, 
que depois se abrem para a luz formando ulceras. 

Tambem podem ser encontradas zonas hemorragicas. 
Localizagoes extra-intestinais (pulmoes, peritonio e trato uro¬ 
genital) sao rarfssimas, podendo ocorrer em imunodeprimidos. 

Sintomatologia 

O quadra cllnico na balantidfase pode ser: 

• assintomatico; 

• disenterico; ou 

• de tipo cronico, com surtos de diarreia. 

A severidade da forma disenterica vai desde as formas bran- 
das ate as fulminantes. Na Georgia (ex-URSS), cerca de metade 
dos casos eram assintomaticos. 

Em geral o paciente queixa-se de diarreia, meteorismo e do- 
res abdominais, acompanhadas de fraqueza e indisposi 9 ao ge¬ 
ral, podendo apresentar anorexia, nauseas e vomitos, cefaleia 
e febre. 

As fezes sao lfquidas, e o numero de cvacua 9 oes pode ele- 
var-se a meia ou uma duzia de vezes |>or dia, com tenesmo ou 
sem. O quadra e indistingufvel daquele produzido pela amebf- 
ase. Nas formas mais graves, alem de evacua 9 oes mucossan- 
guinolentas, pode haver hemorragias intestinais, desidrata 9 ao, 
febre e um desfecho fatal ao fim de alguns dias. 

Nos casos cronicos, que se podem alongar por muitos anos, 
a diarreia 6 intermitente, altemando-se com periodos normais 
ou de constipa 9 ao intestinal. Pode haver emagrccimento, ane¬ 
mia, eosinofilia e uma sfndrome de colite cronica. 

Diagnosticio 

A etiologia so pode ser estabelecida pelo exame das fezes e 
demonstra 9 ao da presen 9 a, af, de formas trofozoltas ou cfsticas 
do Balantidium coli. No intestino do homem a produ 9 ao de cis¬ 
tos e, em geral, muito pequena. 

Os cistos predominam em fezes solidas ou semi-solidas, 
quando se rccomenda o uso de tecnicas de concentra 9 ao, como 
na amebfase. Os trofozoltas podem ser diagnosticados em exa- 
mes a fresco. 

Convent ter presente a possibilidade de uma contamina 9 ao 
da amostra fecal, apos sua emissao, com ciliados de vida livre, 
pois estes sao muito abundantes no solo e nas aguas naturais. 
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A cultura, como metodo de diagnostico, tem dado resultados 
inconstantes. 

Tratamcnto 

Os casos assintomaticos evoluem espontaneamente para a 
cura; mas, nas formas graves, a morte do paciente pode resultar 
de hemorragia, perfuragao intestinal on desidrata?ao. 

Os antibioticos, principalmente as tetraciclinas (40 a 50 
mg/kg de peso/dia, durante 10 dias), sao recomendados como 
os mais eficientes agentes terapeuticos. O nimorazol e prescrito 
na mesma posologia recomendada para a amebfase (ver o Cap. 
12). O metronidazol (Flagyl*) e a paromomicina (Humatin*) 
sao tambem eficazes. 

EPIDEMIOLOGIA E PROFILAXIA 

0 porco tem sido considerado a principal fonte de infec^ao 
para o homem, pois esti frequentemente parasitado em propor- 
?oes que oscilam entre metade e quase 100% dos animais. As 
duas especies descritas no porco, B. coli e B. suis, parecem ser 
sinonimas. O parasito foi cncontrado tambem em primatas e 
mais raramente no cao, no rato e na cobaia. Ele ja foi isolado de 
27 especies de vertcbrados. 

Nao se conseguiu ate agora infectar o homem com parasitos 
de suinos. Porem, com material de origem humana produziu- 
se a infec^ao em porcos, macacos, gatos, ratos e cobaias. Por 
outro lado, o Balantidium do porco infectou macacos, cobaias 
e coelhos, e o de macacos foi transmissfvel ao porco. Tanto 
os macacos do Velho como do Novo Mundo sao suscetlveis a 
balantidiase, inclusive gorilas e orangotangos. 


As relates entre as linhagens do homem, do porco e de 
outros animais nao estao suficientemente esclarecidas. Nos 
planaltos de Irian ocidental (Indonesia) as taxas de parasi- 
tismo humano guardam paralclismo com a quantidade de 
sulnos. 

As duvidas sobre a importancia do porco como reservato- 
rio da balantidiase decorrem nao so da desproporsao gcral- 
mente observada entre a incidencia sulna e a humana, como 
da raridade da balantidiase em palses onde e grande o contato 
com esses animais (como na China, p. ex.) e sua freqiiencia 
entre os muqulmanos (no Ira, p. ex.), onde nao se observa esse 
contato. 

Entre os trabalhadores que lidam com porcos, a ocorrencia 
de balantidiase e igualmente rara. 

Em alguns surtos da doenqa parece que as relaqoes inter-hu- 
manas foram importantes para a transmissao (manipulaqao de 
alimentos e contato direto). 

Ate i960, haviam sido publicados aio redor de 770 casos em 
todo o mundo, 60 dos quais em crian^jas. Atualmente esse nu- 
mero nao vai alem de alguns milharcs. 

Em todos os inqueritos coprologicos realizados em popu- 
la^oes normais (entre 1988 e 1996), ei taxa de parasitismo foi 
sempre muito baixa (1,8% em crian^as da Bolivia; 0,05% nas do 
Mexico ou valores intermediaries na Venezuela e Argentina). 
Taxas altas foram registradas em hospitals psiquiatricos e em 
raros surtos epidemicos de gastrenterite. 

Em vista dos escassos conhecimeritos epidemioldgicos, as 
recomenda^oes para a profilaxia liiriitam-se aquelas usadas 
contra a ameblase (ver o Cap. 12) e outras parasitoses de disse- 
mina^ao fecal. O porco deve ser tratado como posslvel fonte de 
infec^ao, ate que novos dados esclare^am o assunto. 
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Flagelados Parasitos do Sangue e dos 
Tecidos: Trypanosomatidae 


imroducao 

MORFOLOGIA E S1STEMATICA 
Formas eoolutivas dos parasitos 
Sistematica 

Genero Trypanosoma 
Genera Lcishmania 
Genero Lcptomonas 
Genero Phytomonas 
Genero Crithidia 
Genero Blastocrilhidia 
Genero Hcrpctomonas 
Genero Endotrypanum 


INTRODUCAO 

Entre os protozoarios flagelados, desprovidos de clorofila, 
destaca-se um grupo que apresenta uma organela bastante sin¬ 
gular — o dnetoplasto —, pois esta estrutura cont6m abun- 
dante DNA e 6 capaz de auto-replicagao. 0 grupo constitui a 
divisao Kinetoplastea (ordem Kinetoplastida), onde a famflia 
Trypanosomatidae (ver o Cap. 9) reune grande numero de 
especies com caracteres muito homogeneos, todas parasitas, e 
dotadas de um unico flagelo. Variam amplamente de tamanho, 
entre extremos de 2 e 130 pm. 

Os membros dessa famflia parasitam os mais diversos orga- 
nismos, numa gama extremamente ampla que abarca protistas, 
animais e vegetais, atacando desde protozoarios, rotlferos, ne- 
matoides, anelldeos, moluscos e artropodes, ate vertebrados de 
quase todas as classes (peixes, anfibios, repteis, aves e maim'fe- 
ros), inclusive o homem. 

A grande maioria das especies, em verdade, tem por habitat 
permanente ou temporario o tubo digestivo de insetos. As mo- 
noxenas sao quase todas parasitas de invertebrados; as hetero- 
xenas evoluem alternadamente em invertebrados e vertebrados, 
ou naqueles e em plantas. 


Organizagao e ultra-estrutura 
FISJOLOG1A 

Reprodugao dos parasitos 
Ciclo euolulivo 

Evolugdo anterior e posterior 
Formas do parasito durante o ciclo 
Nutrigao e metabolismo 
Cultura in vitro 
Metabolismo 

Crescimento e diferenciagdo 

Crescimenlo em meios de cultura 
Diferenciagdo 


Esses flagelados tem merecido particular atengao dos 
pesquisadores porque assumem grande importancia medica 
e economica: eles sao os agentes causais das leishmaniases 
humanas (espundia ou ulcera de Bauru, uta, ulcera dos “chi- 
cleros”, botao do Oriente e calazar), das tripanossomfases 
humanas (doenga de Chagas e doenga do sono) e de diversas 
tripanossomiases do gado e outros animais domesticos (na- 
gana, surra, durina, mal-de-cadeiras etc.), alem de algumas 
especies daninhas para os vegetais, como a da necrose do 
floema do cafe, a da atrofia da mandioca e de doengas das 
palmaceas. 

MORFOLOGIA E SISTEMATICA 
Formas Evolutivas dos Parasitos 

Os membros da famflia Try panoso matidae nao apresentam 
sempre o mesmo aspecto. Suas dimensoes, morfologia e orga- 
nizagao modificam-se de acordo com a fase evolutiva em que 
se encontrem, com o hospedeiro que estejam a parasitar (verte- 
brado ou invertebrado) ou com outras circunstancias do meio. 
Morfologicamente, distinguem-se os seguintes tipos ou formas 
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que, em maior ou menor numero, caracterizara os diferentes 
estadios evolutivos dos varios generos e especies (Fig. 20.1): 

Amastigota. Organismo de pequenas dimensoes e contor- 
no aproximadamente circular, ovoidc ou fusiforrae (Fig. 20.1, 
A). O corpo e achatado, com pouco citoplasma e nucleo rela- 
tivamente grande, redondo e excentrico. O cinetoplasto 6 bem 
visivel, porem o flagelo, reduzido ao segmento intracelular, em 
geral nao 6 reconhecivel nas preparagoes coradas e examinadas 
a microscopia optica. Por nao haver a parte externa do flagelo, 
o amastigota 6 praticamente imdvel. 

Promastigota. fi a forma com citossomo (corpo celular) 
longo e achatado, ora mais largo, ora mais delgado; por ve- 
zes, lanceolado (Fig. 20.1, B) ou espiralado (nas fitomonas). 
Nucleo situado na porgao media, enquanto o cinetoplasto flea 
proximo a extremidade anterior, por onde sai o flagelo. Este 
nasce de um blefaroplasto (ou corpusculo basal) que se en- 
contra junto a face anterior do cinetoplasto e atravessa estreito 
canal denominado bolso flagelar ou reservatorio, que se abre 
para o exterior por uma abertura geralmente estreita, no polo 
anterior do corpo celular. 

Epimastigota. Distingue-se de promastigota porque o cine¬ 
toplasto esta situado nas proximidades do nucleo e porque o 
bolso flagelar, sempre estreito, abre-se lateralmente (Fig. 20.1, 
D). O flagelo emerge, portanto, longe da extremidade anterior, 
mas mantem-se colado a membrana do citossomo por uma pre- 
ga da bainha flagelar denominada membrana ondulante, em 
vista de acompanhar os movimentos flagelares. 

So depois de ultrapassar o polo anterior da celula e que o 
flagelo se torna livre. 

Tripomastigota. Esta forma tem o citossomo longo e acha¬ 
tado, como em promastigota, porem apresenta o cinetoplasto e 
o bolso flagelar deslocados para a regiao entre o nucleo e a ex¬ 
tremidade posterior, nao raro muito proximos desta (Fig. 20.1, 
£). O flagelo percorre extemamente toda a extensao do corpo 
celular aderido por sua longa membrana ondulante. 

Dentro de cada forma ou estadio evolutivo, observa-se em 
algumas especies certo grau de polimorfismo, caracterizado 
pela presenga ou ausencia da porgao livre do flagelo, pela posi- 
gao do cinetoplasto, pelas dimensoes do parasito, pela presenga 
de formas finas e grossas etc. 

Opistomastigota. Nos flagelados do genero Herpetomonas, 
observa-se uma forma sem membrana ondulante, pois o flagelo, 
ainda que se originando atras do nucleo, dirige-se para o extre- 
mo anterior atraves da massa citoplasmica. O bolso flagelar e 
consideravelmente longo e se abre na extremidade anterior da 
celula (Fig. 20.1, F). 

Esferomastigota. Distingue-se da forma amastigota por 
apresentar um flagelo mais longo, que se exterioriza e permi- 
te movimentar o corpo arredondado do parasito. Constitui, em 
verdade, uma forma de transigao na transformagao de amasti- 
gotas para as demais formas flageladas do protozoario. 

Coanomastigota. Nos flagelados do genero Crithidia, en- 
contramos formas pequenas, com o corpo curto, truncado na 
extremidade flagelar e com ligeira constrigao no tergo anterior 
(Fig. 20.1, C). O bolso flagelar 6 mais amplo e afunilado, con- 
correndo para dar um aspecto de taga a regiao de onde parte o 
flagelo. O cinetoplasto e grande, lateralizado e relativamente 
posterior, situando-se em geral junto ao nucleo. 



Fig. 20.1 Principals formas sob as quais podem apresentar-se os flage¬ 
lados da famflia Trypanosomatidae. A. Amastigota. B. Promastigota. 
C. Coanomastigota. D. Epimastigota. E. Tri pomastigota. F. Opistomas¬ 
tigota. 

Sistematica 

A nomenclature e a classificagao dos Trypanosomatidae 
padecem de incertezas e podem vir a sofrer modificagoes no 
futuro. 

A sistematica tem sido baseada fundamentalmente na mor- 
fologia, mas outros criterios, como o ciclo evolutivo, os hos- 
pedeiros etc., tambem foram utilizados e, em alguns casos, as 
distingoes basearam-se exclusivamente na epidemiologia e pa- 
tologia das parasitoses que produzem. 

Trabalhos experimentais sobre a biologia, a bioqufmica e a 
imunologia, feitos muitas vezes a paitir de clones desses pa¬ 
rasitos, prometem esclarecer muitas das questoes at6 aqui nao 
resolvidas. 

A maioria das especies gravita em tomo de dois grandes ge¬ 
neros: Leptomonas e Trypanosoma , ainda que as mais estuda- 
das, por sua importancia medica, perten^am a Trypanosoma e 
Leishmania. 

A caracterizagao dos principals generos pode ser resumida 
da seguinte forma: 

GENERO TRYPANOSOMA 

Compreende especies de parasitos: de vertebrados que se 
apresentam, nesses hospedeiros, sob a forma tripomastigota. 
Sao quase todas heteroxenas. As que viivem em vertebrados ter- 
restres tem como vetores insetos hemattofagos, e as de vertebra¬ 
dos aquaticos sao transmitidas por hirudineos (sanguessugas) e 
realizam parte de seu ciclo evolutivo ino tubo digestivo desses 
invertebrados. 

Alguns Trypanosoma podem exibir quase todas as formas 
evolutivas anteriormente descritas. Asisim, o T. cruzi 6 obser- 
vado no sangue dos vertebrados como tripomastigota e nos 
tecidos como amastigota; no tubo digestivo dos insetos triato- 
mineos (e na glandula anal do gamba) encontram-se as formas 
amastigota, esferomastigota, epimasligota e tripomastigota. 
Outras especies possuem apenas formas epi- e tripomastigota, 
como sucede no grupo T. brucei dos tripanossomos africanos. 
No entanto, T. brucei equiperdum adot a somente a forma carac- 
teristica de tripomastigota. 
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Fig. 20.2 Especies representativas de vdiios grupos de tripanossomf- 
dios (segundo Hoare, 1964). 1. Trypanosoma theileri. 2. T. lewisi. 
3. T. cruzi. 4 e 5. T. (Endotrypanum) schaudini. 6. T. v/var. 7 e 8. 
T. congolense. 9. T. suis. 10 a 12. T. brucei gambiense. 


N'ao se dispoe ainda de uma classificagao das numerosas es¬ 
pecies que compoem o genera Trypanosoma. Para agrupa-las, 
costuma-se fazer referenda a Trypanosoma de peixes, de rep- 
teis, de batraquios, de aves ou de mamfferos (Fig. 20.2). 

Para estes ultimos, entretanto, foram criados subgeneros, 
como se indica no Quadra 20.1. 

GENERO LEISHMANIA 

Compreende especies heteroxenas de vertebrados e inverte- 
brados, com duas fases apenas: amastigota e promastigota. A 
primeira, no hospedeiro vertebrado, 6 parasito intracelular. 

As leishmanias de lacertfdeos, de que se conhecem varias 
especies, evoluem na regiao posterior do tubo digestivo dos 
flebotomfneos. As leishmanias de outros vertebrados evoluem 
na regiao anterior (isto 6, nos intestinos anterior e medio dos 
insetos). Estes transmitem a infecgao inoculando os parasitos 


QL’ADRO 20.1 Quadro sistematico dos tripanossomos de 
mamrferos. Subgeneros de Trypanosoma e especies-tipo 


Categoria sistenmtica 

E specie- tipo 

Famflia Trypanosomatidae 

Genero Trypanosoma 

A. Se?ao Stercoraria 

1. Subgenero Megatrypanum 

2. Subgenero Herpetosoma 

3. Subgenero Schizotrypanum 

B. Sega o Salivaria 

4. Subgenero Duttonella 

5. Subgenero Nannomonas 

6. Subgenero Trypanozoon 

7. Subgenero Pycnomonas 

T. (Megatrypanum) theileri 
T. (Herpetosoma) lewisi 

T. (Schizotrypanum) cruzi 

T. (Duttonella) vivax 

T. (Nannomonas) congolense 
T. (Trypanozoon) brucei 

T. (Pycnomonas) suis 


pela picada, nao havendo pois formas de resistencia no meio 
exterior (cistos). 

O reconhecimento de algumas especies deste genera e 
feito praticamente sem o apoio de dados morfoldgicos, ba- 
seando-se em consideragoes como a. localizagao do parasi¬ 
to nos tecidos do hospedeiro vertebrado, a patogenicidade 
e o tipo de lesoes que produz. Caraeteres epidemiologicos, 
clfnicos, imunologicos e geneticos sao utilizados para a sc- 
paragao de especies, subespecies on ragas fisiologicas que 
atacam o homem. 

Por isso, as leishmanias sao agrupadais em “complexos” assim: 

Complexo “Leishmania braziliensis,”, compreendendo as es¬ 
pecies: L. braziliensis, L. guyanensis e L.panamensis. 

Complexo “Leishmania mexicana”, abrangendo as especies 
L. mexicana, L. pifanoi, L. amaz.onen.vis, L. venezuelensis e L. 
garnhame. 

Complexo “Leishmania donovani”, com L. donovani e L. 
infantum (= L. chagasi). 

As isoenzimas e outras tecnicas geneticas tem sido utiiiza- 
das com o mesmo proposito. 

GENERO LEPTOMONAS 

Constituem parasitos monoxenos de invcrtebrados (inse¬ 
tos, nematoides, moluscos e rotiferos) e possivelmente de al- 
guns vertebrados. Sao encontrados q uando se examinam va- 
rias especies de hemfpteros, assim como em larvas e adultos 
de pulgas, em dlpteros e outros insetos. Apresentam, como 
Leishmania, duas formas evolutivas: amastigota e promas¬ 
tigota. 

GENERO PHYTOMONAS 

Tem caracterfsticas morfologicas proximas das do genera 
anterior, com promastigotas que aprescmtam uma tonjao do cor- 
po ao longo do eixo longitudinal. As especies vivem no latex de 
varias famflias de plantas e nos vasos liberianos de alguns vege- 
tais ou de seus frutos. Exemplo: Phytomonas leptovasorum, do 
floema do cafe. Em alguns casos dcmonstrou-se a transmissao 
por insetos. 

GENERO CRITHIDIA 

As especies parasitam insetos, tendo tamanho pequeno e for¬ 
ma coanomastigota. 

GENERO BLASTOCRITH1DIA 

Parasitos de insetos que possuem as; formas epimastigotas e, 
eventualmente, cistos. 

GENERO HERPETOMONAS 

Como nos casos mencionados, este genera de parasitos de 
insetos produz formas promastigotas. IDistingue-se, porem, por 
ter uma fase opistomastigota. 

GENERO ENDOTRYPANUM 

Ainda mal definido, este genera de flagelados conta com es- 
tadios amastigota e promastigota, no hospedeiro intermediario 
(flebotomfneo), e com forma epimastigota no hospedeiro verte¬ 
brado (Fig. 20.2 ,4 e J). 
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Fig. 20.3 Representagao esquematica de um tripanossomo, supondo que a metade superior de sua regiao posterior tivesse sido removida para 
mostrar as estruturas de suas vdrias organelas. 


Organiza^ao e Ultra-estrutura 

As principais estruturas observadas em um tripanossomo 
sao: 

1. A membrana celular, que e do tipo unit&io, porem sus- 
tentada em sua face interna por numerosos microtubulos, colo- 
cados paralelamente uns aos outros, de modo bastante regular, 
e estendendo-se com disposigao levemente helicoidal de um 
extremo a outro do corpo do protozoario (Figs. 20.4 e 20.6). 
Entre os microtubulos ha pequenas pontes de material (fibrilas 
com 6 nm de diametro) que mantem estavel a disposigao em 
paligada e a forma externa da celula, unindo nao s6 os microtu¬ 
bulos entre si, como estes com a membrana celular e com partes 
do retfculo endoplasmico. 

A densidade de partfculas (proteinas) observada na superff- 
cie da membrana, pelo metodo de congelamento e fratura, va- 
ria com as especies e com a fase evolutiva dos parasitos. Nos 
amastigotas de T. cruzi, seu numero e de aproximadamente 300 
por pm 2 , na face interna, e 540 na face externa, valores esses 
intermediMos entre os observados em epimastigotas e tripo- 
mastigotas. 

A superffcie externa de T. cruzi possui carga eletrica que 
estfi diretamente correlacionada com a presenga de acido siali- 
co, associado a glicolipfdios da membrana, e desempenha papel 
importante na intcragao parasito-macr6fago (fagocitose). Por 
outro lado, determinadas proteinas e glicoproteinas (com peso 
molecular entre 80 e 90 kDa) mostraram-se de fundamental 
importancia para a penetraijao dos tripomastigotas em celulas 
nao-fagocitarias. Uma delas contem N-acetil-D-glicosamina. 
Essas glicoproteinas da membrana sao tambem os principais 
determinantes antigenicos da superffcie de T. cruzi. 


2. O nucleo, que ora e denso e de configura?ao esferica, 
ovdide ou elips6ide, ora 6 mais frouxo e alongado, mostra um 
cariossomo central e cromatina periferica, quando corado pela 
hematoxilina. Pelos corantes derivados do Romanowski, cora¬ 
se de vermelho-vivo, exibindo aspecto granuloso. 

O microscopio eletronico demonstra a presenga de um ou 
mais nucleolos (Figs. 20.4 e 20.5). 

Os estudos fisico-qufmicos revelam a organizagao de nucle- 
ossomos, com histonas formadas por octameros e abrangendo 
cerca de 200 pares de bases cada. 

3. A mitocondria apresenta-se como formagao tubular uni- 
ca e ramificada, com paredes irregulares e exibindo na parte 
interna numero relativamente pequeno de cristas (Figs. 20.3, 
20.8, 21.7 e 21.8). 

Em todas as fases evolutivas ja se miostrou haver continuida- 
de estrutural entre a parede do cinetopilasto e a da mitocondria 
gigante. A formagao de mitocondrias a partir do cinetoplasto 
parece bem demonstrada. 

Nas especies de Trypanosoma transimitidas mecanicamente, 
isto e, sem evolugao do parasito no or ganismo dos insetos ve- 
tores, como se comprovou experimentalmente com T. evansi e 
outras do grupo brucei, o sistema de canais que mantem cone- 
xao com o cinetoplasto e pobre ou destitufdo de cristas internas. 
Discutiremos adiante o significado desse fato. 

4. O cinetoplasto (Figs. 20.4 a 20.(3 e 20.9), como vimos, e 
um organulo caracteristico dos Kinetoplastea. Sua parede re- 
presenta uma parte da unica mitocondria existente na celula. 
No seio da matriz que preenche seu interior, pouco densa a mi- 
croscopia eletronica, ha uma estrutura filamentosa formada por 
acido desoxirribonucleico ou DNA: o nucleoide. Esse DNA do 
cinetoplasto 6 tambem representado pela sigla kDNA e consti- 
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Fig. 20.4 Duas formas amastigotas de Trypanosoma cruzi, fagocitadas por um macrofago e ainda no interior do vaciiolo parasitoforo. Observar 
a membrana celular forrada de microtubulos (cortados transversalmente), o nucleo com nucleolo, o cinetoplasto e a mitocondria, alem de ribos- 
somos e vesi'culas diversas. 0 glicocalice e bem evidente em toda a superficie dos parasitos. (Foto em microscopia detronica, com aumento de 
45.000 x; original de Regina Milder, USP, Sao Paulo.) Ver tambem a Fig. 6.8. 


tui 20 a 25% do DNA celular. O Giemsa comunica a essa orga- 
nela uma Colorado vermelho-violacea caracteristica. 

Contrariamente ao que sucede com todas as demais organelas 
da celula eucariota, as mitocondrias e, portanto, o cinetoplasto 
nao podem ser fabricados somente com a informagao genetica 
contida no DNA nuclear (cromossomico), havendo necessidade 
de participaQao tambem do kDNA (extracromossomico). 

O kDNA 6 constitui'do: a) por 20 a 50 cadeias fechadas em 
maxici'rculos, que codificam um pequeno numero de tipos de 


RNA-ribossomicos e alguns tRNA e mRNA que permitem a 
sintese de varias protefnas da cadeia respiratoria e da parede 
mitocondrial; e b) por milhares de cadeias fechadas em minicfr- 
culos (5 a 20 mil), que codificam os RNA-guias, isto e, peque- 
nas moldculas de RNA que participam do processo de adi^ao e 
deletjao de residuos de uridina dos transcritos dos maxici'rculos. 
Este processo 6 conhecido como edi?ao do RNA. 

Nas formas amastigota, promastigota e epimastigota, o ci¬ 
netoplasto tem o aspecto de um disco, concavo na face vol- 
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Fig. 20.5 Forma epimastigota de Trypanosoma cruzi em cultivo acelular (48.000 x), mostrando nucleo com nucldolo, cinetoplasto com dupla 
fileira de kDNA (em corte transversal), urn dos corpusculos basais do flagelo, bolso flageiar com sec^ao obliqua do flagelo e membrana celular 
revestida intemamente de microtubulos (estes sao vistos em sec^oes transversals, longitudinals e oblfquas). (Original de R. Milder.) 


tada para o blefaroplasto e convexo do outro lado. Em corte 
transversal, mostra a estrutura de DNA formada por filamentos 
densos, dispostos em al?as paralelas e apertadas, arrumadas em 
um ou dois pianos (Figs. 20.4 e 20.5). 

Nos tripomastigotas, o cinetoplasto apresenta-se dilatado e 
globoso, com o filamento intemo frouxamente organizado (Fig. 
20.6) que se dispoe em fiadas superpostas. 

Cinetoplasto e blefaroplasto mantem-se topograficamente 
solidarios em todas as formas do flagelado, gramas ii presen?a 
de filamentos que unem as duas organelas. 

Nos mutantes de algumas especies de Trypanosoma (como 
T. brucei e T. evansi, especialmente) ou em organismos tratados 
com paratrosanilina, acridina (= tripaflavina) ou outros corantes, 
observa-se o desaparecimento da estrutura de kDNA, ficando o 
cinetoplasto reduzido a sua parede mitocondrial e a inclusoes que 
nao dao a rea?ao de Feulgen, especifica para DNA. Tais formas 
com cinetoplastos atipicos ou discinetoplasticas sao, por vezes, 
chamadas acinetoplasticas, pois, desaparecendo as afinidades 
tintoriais do DNA deixa a organela de ser visfvel a microscopia 
optica. 


5. O blefaroplasto, ou corpusculo basal do flagelo, apare- 
ce ao microscopio eletronico como formado pela continua$ao 
dos microtubulos do flagelo. Mas sua estrutura se modifica para 
constituir organela dupla (Fig. 20.6) semelhante a dos centrfo- 
los e cinetossomos das celulas ciliadas (ver o Cap. 2, item 
Movimento ciliar e flageiar). A estrutura par do blefaroplasto, 
quase semprc com disposiqao perpendicular a ele, nao se acom- 
panha de flagelo. 

6. O flagelo tem a estrutura habitual em todos os organis¬ 
mos eucariotas, isto e, nove microtubulos pares, dispostos 
em cfrculo, mais dois centrais, mergulhados em uma matriz 
citoplasmica (Figs. 20.6 e 21.4). Ao longo do aparelho fla¬ 
geiar, os tripanossomatideos apresen tam um longo bastao ou 
corpo paraxial, com estrutura de aspecto cristalino. A mem¬ 
brana celular, que envolve inteiramente o flagelo, invagina- 
se na regiao denominada bolso flageiar, por onde o flagelo 
se implanta no citossomo, e se continua com o revestimento 
da celula, pordm ela nao possui microtubulos nos segmentos 
moveis. 
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Nas formas tripo- e cpimastigota, a membrana flagelar 
adere a membrana do corpo celular mediante desmossomos 
e, alargando-se em certa medida, passa a constituir uma mem¬ 
brana ondulante que se agita com os, movimentos flagelares 
(Fig. 20.6). 

7. No bolso flagelar encontra-se a abertura do citostoma 
que se continua com uma citofaringe. Na extremidade desta 
formam-se os vacuolos digcstivos (Figs. 20.7 e 20.8). 

8. Outras formaqoes, encontradas mo citoplasma, sao: o sis- 
tema reti'culo-endoplasmico liso e o granuloso, o aparelho de 
Golgi localizado prdximo ao nucleo (Fig. 20.8), vacuolos di- 
versos, lisossomos, ribossomos e poli.rribossomos (Fig. 20.7) 
etc. 


FISIOLOGltA 

Reprodu^ao dos Parasitos 

O processo de multiplica^ao desses flagelados (Fig. 20.10) 6 
por divisao binaria simples, longitudinal (igual ou desigual), ou 
por divisao multipla. 

A duplica^ao do DNA do cinetoplasto parcce preceder aos 
demais fenomenos de divisao celular. Esse kDNA nao se recu- 
pera quando venha a desaparecer, como nas formas discineto- 
plasticas, induzidas por substancias bkx]ueadoras da replica^ao 
dos acidos nucl6icos, dando origem entao a clones que sao de- 
finitivamente discinetoplasticos. 

A primeira imagem evidente do processo reprodutivo con- 
siste na duplica^ao do blefaroplasto, que se acompanhara da 
produ^ao de um segundo flagelo. 

O cinetoplasto e o nucleo dividem-se em seguida, aque- 
le por estrangulamento em sua por^ao media (Fig. 20.9) e o 
nucleo por endomitose (Fig. 2.27). Como neste caso a mem¬ 
brana nuclear nao desaparece, o estudo da cariocinese nesses 
organismos e bastante dificultado, diindo lugar a describes 
pouco claras e as vezes contraditdrias, por parte de diferentes 
autores. 

Na divisao binaria, o corpo celular oome 9 a logo a dividir-se, 
progredindo o processo do polo anteri or (flagelar) para o pos¬ 
terior, de modo que cada celula filha receba um lote completo 
de estruturas duplicadas: flagelo, blefaroplasto, cinetoplasto, 
nucleo, aparelho de Golgi etc. (Figs. 2.28 e 20.10). Uma nova 
mitocondria formar-se-a a partir da pairede cinetoplastica. 

Na divisao multipla, a citodierese tem lugar somente apos 
um certo numero de divisoes nucleates. As particularidades que 
caracterizam a reprodutjao em cada gru po ou especie de flagela- 
do serao apresentadas nos respectivos capitulos. 


Fig. 20.6 Forma tripomastigota metacfclica de Trypanosoma cruzi em 
cultivo acelular, visto em sec^ao longitudinal de sua metade poste¬ 
rior. Junto ao cinetoplasto globoso e com cromatina frouxa, encon- 
tram-se os dois corpusculos basais ou blelfaroplastos, continuando-se 
o da direita com o flagelo; este atravessa um bolso flagelar curto e 
se exterioriza, mantendo-se entretanto adetido ao corpo celular. Nesta 
prepara^ao veem-se, alem dos microtubulos centrais e periftricos do 
flagelo, os microtubulos aderentes a membrana. O nucleo ocupa a par¬ 
te superior da figura. (Aumento de 48.000 x; original de R. Milder.) 
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Fig. 20.7 Trypanosoma cruzi em cultivo acelular; veem-se o citostoma, que se abre no bolso flagelar, a citofaringe e vacuolos digestivos; cine- 
toplasto e sec?6es do flageio. (Aumento de 36.000 x; original de R. Milder.) 


Era infec?oes experimentais de camundongos (Mus muscu- 
lus ) ou de ratos, o intervalo com que se repetem as divisoes dos 
flagelados sangiii'colas (T. brucei e T. lewisi) e de seis horas, 
aproximadamente. 

Em meios de cultura, o intervalo entre duas divisoes de T. 
cruzi varia de 14 a 24 horas (a 27 ou 28°C), dependendo do 
meio utilizado e da linhagem de parasito observada. Em cul- 
turas de tecido, as formas amastigotas de T. cruzi dividem-se a 
cada 12 horas. 

0 tempo que separa duas divisoes de Leishmania tropica 
6 de mais ou menos 9 horas; de L. braziliensis, 15 horas; e de 
L. donovani, 25 horas, ao menos para determinadas estirpes e 
condiQries experimentais. 

Um monofosfato de adenosina ciclico (cAMP) foi encontra- 
do em T. cruzi, tendo capacidade de inibir a reprodu?ao do fla- 
gelado ao ligar-se a determinada protelna receptora. Analogos 
desse nucleoti'dio ciclico tem sido estudados com vistas a des- 
cobrir drogas uteis para a quimioterapia. 

Ainda que varios autores, em diferentes ocasioes, tenham 
admitido ou descrito processos sexuados de reprodu?ao nessa 
ordem de flagelados, nenhuma demonstraqao completamente 
satisfatoria foi ate agora apresentada. 


Ciclo Evolutiivo 

Os parasitos monoxenos de insetos reproduzem-se sob a 
forma de pr6- e de epimastigotas (oui mesmo sob outras for¬ 
mas) na luz do intestino, nos tubos de Malpighi etc. Depois 
de uma fase multiplicativa, a evoluqao completa-se, no in¬ 
testino posterior, com a transforma?ao em elementos leish- 
manioides que, eliminados com as fezes dos insetos, seriam 
talvez capazes de resistir as condi?oes do meio exterior 
(formas cisticas s6 foram encontradas em Blastocrithidia) e, 
quando ingeridos por outros artropodes, reiniciariam o ciclo 
parasitario. 

Os parasitos heteroxenos exibem um ciclo mais complicado, 
com evolu?ao altemada em um hospedeiro invertebrado e em 
algum vertebrado ou planta. A evoluqao num e noutro hospe¬ 
deiro difere bastante, pois e o resultado de adapta?ao a habitats 
completamente diversos. 

O meio ambiente dos flagelados, no invertebrado, e freqiien- 
temente representado pela luz intestinal ou pelas celulas epi- 
teliais de revestimento do intestino medio; outras vezes, pela 
hemocele, pelas glandulas salivares elc. Ainda que ja existam 
estudos sobre esses meios, nos insetos, faltam investigaqoes re- 
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Fig. 20.8 Forma amastigota de um Trypanosoma cruzi (em situa^ao intracelular). Notar o longo percurso curvilfneo da citofaringe, o aparelho 
de Golgi e secgdes da mitocondria. (Aumento de 40.000 x; original de R. Milder.) 


lacionando as condi^oes do habitat com as necessidades fisio- 
logicas e o desenvolvimento dos paras itos. 

Algumas informaqoes podem ser deduzidas do estudo dos 
flagelados in vitro, pois nos meios de eultura a temperature em 
que se desenvolvem e as formas quo adotam aproximam-se 
bastante das encontradas nos insetos vetores. 

EVOLU£AO ANTERIOR E POSTERIOR 

Alguns parasitos heteroxenos da fairulia Trypanosomatidae, 
como o T. cruzi, evoluem no intestino medio e posterior dos in¬ 
setos e as formas infectantes para os veitebrados sao tripomasti- 
gotas metacfclicos eliminados com as Ifezes. Esses parasitos sao 
ditos “de evolu 9 ao posterior” e a transmissao e do tipo contami- 
nativo, ocorrendo quando as fezes do inseto entram em contato 
com uma porta de entrada no organismo do hospedeiro vertebra- 
do (como as mucosas, as conjuntivas ou lesoes cutaneas, inclusi¬ 
ve a produzida pela picada do inseto, naquele momento). 

Outros parasitos, depois de um peri'odo de multiplica^ao no 
intestino medio, retomam ao aparelho bucal picador-sugador 



Fig. 20.9 Divisao celular de Trypanosoma cruzi, em eultura. Dupli- 
ca^ao do cinetoplasto; mitocondria partindo da parede do cinetoplasto. 
(Original de R. Milder.) 
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Fig. 20.10 Divisao binaria longitudinal em forma epimastigota (na s£- 
rie de cima) e em forma amastigota (na serie inferior). A divisao do 
blefaroplasto e do cinetoplasto, com elaborate de um segundo flage- 
lo, precede a divisao nuclear e, esta, a do corpo celular que progride da 
extremidade anterior (flagelar) para a posterior. 


(T. congolense, p. ex.) ou invadem as glandulas salivares (T. 
brucei gambiense cT. b. rhodesiense), e as formas infectantes 
sao injetadas pela picada do inseto. Tais flagelados sao ditos 
“de evoluijao anterior”, sendo a transmissao por inocula^ao. 

A inocula9ao pode ser o resultado do bloqueio do proven- 
tri'culo de certos insetos pelo crescimento exuberante dos fla¬ 
gelados a esse nfvel, como sucede no caso de varias especies 
de Leishmania, no intestino anterior dos fletobomfneos. Os in¬ 
setos, impedidos de se alimentarem normalmente, acabam por 
regurgitar junto com o sangue aspirado o material infectante 
acumulado no esofago e no proventriculo. 

Casos hi em que a multiplicaijao do flagelado faz-sc na hi- 
pofaringe ou na cavidade bucal do vetor, facilitando a inocula- 
9&0. £ o que ocorre com T. vivax, por exemplo, transmitido por 
moscas tse-tse aos antflopes e aos ungulados domesticos. 

Finalmente, alguns insetos hematofagos podem transpor- 
tar mecanicamente os parasitos de um hospedeiro vertebrado 
a outro sem que haja nenhuma evolu9§o ou multiplicai^ao do 
flagelado no organismo do inseto. T. evansi e T. equinum sao 
exemplos disso, pois podem ser repassados de eqilino a eqiiino 
por tabanidos, durante as picadas. Esses casos representam uma 
transi^ao do ciclo heteroxeno para o ciclo monoxeno, com hos¬ 
pedeiro vertebrado apenas, como sucede com T. equiperdum, 
transmitido entre os eqiiinos pelo coito. 

FORMAS DO PARASITO DURANTE O CICLO 

No decurso do ciclo evolutivo sucedem-se varias das formas 
que o parasito pode apresentar e que foram descritas anterior- 
mente (Fig. 20 . 1 ). 

Mesmo que elas nao sejam sempre as mesmas para os diver- 
sos generos e espdcies, ocorrem de forma regular e constante 
em cada caso. 

Tomemos como exemplo o T. cruzi, causador da tripanosso- 
mfase americana ou doen^a de Chagas (Fig. 21 . 1 ). 

Os hospedeiros invertebrados sao hemfpteros reduvfdeos 
(os “barbeiros”) que se infectam ao ingerir sangue com formas 
tripomastigotas. Essas formas nao encontram no cstomago do 


inseto (segmento anterior do intestino medio) um meio favo- 
ravel: muitas delas sao destrufdas e outras transformam-se em 
elementos arredondados (amastigotas) que tambem degeneram 
se nao forem levadas para o segment:o posterior do intestino 
medio. At esta o habitat ideal para o flagelado que, transfor- 
mando-se em epimastigota, multipiica-se ativamente e, ao que 
parece, por todo o tempo que durar a vida do hemfptero. 

Alguns epimastigotas, arrastados para o intestino posterior, 
fixam-se por sua extremidade flagelar ao revestimento epite- 
lial; outros af permanecem livres, mas; ao fim de algum tempo 
sofrem nova metamorfose, adotando a forma tripomastigota. 
Trata-se, porem, de um tripomastigota diferente daquele inge- 
rido pelo inseto com o sangue, pois tern menores dimensSes, e 
delgado e muito movel, tendo recebido o nome de tripomas¬ 
tigota metaciclico, por representar a etapa final da evoluqao 
no inseto. O tripanossomo metaciclico constitui a forma in¬ 
fectante para o vertebrado e, se penetrar no organismo des- 
te, esta capacitado para invadir cdlulas do sistema fagocitico- 
mononuclear e, no novo habitat, transformar-se em amastigo¬ 
ta. Sob esta forma de parasito endocelular come9a uma nova 
fase multiplicativa. 

Quando a celula ficar cheia de parasitos e com o citoplasma 
quase completamente destrufdo, os amastigotas recuperam a 
forma tripomastigota sangiifcola, saem para os espa90s interce- 
lulares ou ganham a circula9ao, antes de invadir novos macro- 
fagos ou outras celulas de diferentes tecidos e orgaos do hospe¬ 
deiro. No interior das celulas voltam sempre a fase amastigota 
e multiplicam-se. 

Ve-se logo que as modificaqSes nao sao apenas morfologi- 
cas. Antes, sao adapta9oes bioldgicas. a distintos meios, com 
notlveis mudan9as em sua fisiologia. Basta considerar que as 
unicas fases capazes de multiplicagao do T. cruzi sao as de 
amastigota (no hospedeiro vertebrado) e de epimastigota (no 
inseto). Esta ultima vive a temperatura ambiente no tubo diges- 
tivo dos hemipteros ou em meios de cultura adequados, mas e 
destrufda a 37 °C e lisada pelo soro sangui'neo dos vertebrados, 
quando in vitro. 

Todas as formas tripomastigotas do T. cruzi tem seu meca- 
nismo reprodutor bloqueado e nao podlem sintetizar DNA, mas 
sao viaveis tanto no organismo do insisto, como no dos hospe¬ 
deiros definitivos. 

Como veremos mais adiante, as atividades metabolicas dife- 
rem de uma forma para outre, do mesrao modo que a capacida- 
de patogenica, a resistencia as drogas terapeuticas etc. 

Nos tripanossomos africanos, em vez da multiplica9ao inter- 
mitente, no hospedeiro vertebrado (que acabamos de descrever 
para T. cruzi), observa-se reprodu9§o contfnua sob a forma de 
tripomastigotas sangiifcolas, s6 interrompida quando intervem 
uma inibi9ao imunoldgica. 

T. brucei, por exemplo, no tubo digestivo das glossinas 
(moscas tsd-tsd) apresenta apenas fonmas tripomastigotas que 
se multiplicam ativamente no intestino medio. Nas glandulas 
salivares, para onde emigram depois, transformam-se em epi¬ 
mastigotas que iniciam nova fase reprodutiva, extremamente 
importante, porque conduz finalmente ao desenvolvimento dos 
tripomastigotas metaci'clicos, pequenos, porem os unicos capa¬ 
zes de infectar os hospedeiros vertebrados, quando inoculados 
pela picada da mosca. 
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Nutri^ao e Metabolismo 

Os tripanossomidios nao se aliraentam apenas atraves da 
merabrana celular. Vacuolos de pinocitose foram vistos em 
muitas especies, originando-se em zonas relacionadas com o 
bolso flagclar. Em sua forma mais simples, as vesi'culas de pi¬ 
nocitose aparecem em area predestinada da membrana, enquan- 
to em outros casos (ou em determinadas fases do ciclo evoluti- 
vo) um citostoma bem demarcado pode ser visto a microscopia 
eletronica na parede do bolso flagelar (Fig. 20.7). 

Em epimastigotas de T. conorrhini, bem como em epi- e 
amastigotas de T. cruzi, o citdstoma e uma estrutura bem dife- 
renciada e se continua com uma citofaringe bastante longa, no 
extremo da qual formam-se as vesi'culas digestoras (Figs. 20.7 
e 20.8). 

CULTURA IN VITRO 

A culture dos tripanossomidios pode ser feita em meios mo- 
nofasicos ou difasicos de agar-sangue ou agar-caldo-de-came, 
em que a fase solida representa uma reserva de onde os mate¬ 
rials nutritivos se difundem para a fase liquida. Sao exemplos 
os meios de NNN, Bonacci, Noeller etc. Utilizam-se tambem os 
meios liquidos, de composijao definida, parcialmente ou nao, 
bem como dialisados desses meios. 

Um meio liquido, muito usado para culture de T. cruzi, 6 
o de LIT (= Liver Infusion Tryptose ), que proporciona cresci- 
mento abundante e permite obterem-se parasitos limpos para os 
trabalhos de laboratory. 

Dependendo dos objetivos em vista, empregam-se ain- 
da meios semi-sdlidos, cultures em embrioes de ave, ou em 
culturas de tecidos. Para sustentar crescimentos abundantes, 
adicionam-se aos meios extratos de figado ou de carne, soro 
bovino etc. 

A maioria dos tripanossomidios de mamiferos, em quaisquer 
dos meios acelulares, multiplica-se nos estadios peculiares ao 
seu ciclo no hospedeiro invertebrado. 

Em algumas especies essas formas chegam a ser infectantes, 
em outras, nao. Em poucos casos conseguiu-se um desenvolvi- 
mento alem do habitual no invertebrado, indo a diferencia 9 ao 
ate a produgao de formas sangtiicolas (7’. mega e T. conorhini, 
p. ex.). 

Em culturas de tecido, o T. cruzi invade as celulas e se multi¬ 
plica sob a forma amastigota, reproduzindo a evolu$ao que de- 
senvolve nos mamiferos. A temperatura necessaria e de 37°C. 

Um meio de culture cuja compos^ao e definida, se bem 
que bastante complexa, foi proposto para T. brucei e mostrou- 
se adequado tambem para T. cruzi. Dispoe-se igualmente de 
meios definidos para Leishmania braziliensis e para L. dono- 
vani. O meio denominado RE-1 contem, alem de glicose, sais 
minerals e vitaminas, 14 aminoacidos, adenosina ou guanosina, 
hematina e dcido folico. A hematina, ou melhor, as porfirinas 
ferricas, sao componentes constantes de todas as celulas, ani- 
mais ou vegetais, bem como dos microrganismos aerdbios. A 
grande maioria dos seres vivos pode sintetizl-las. 

Os tripanossomidios sao organismos aerdbios e tambem 
contem ferro-porfirinas, mas sao incapazes de efetuar sua sinte- 
se, exigindo hemina ou protoporfirinas como precursores para 
constituir seu proprio sistema catalitico respiratdrio (citocro- 


mos). As poucas exce^oes conhecidas sao: Crithidia oncopelti, 
de hemipteros; C. parva e C. media, do dipteros. 

A maioria das especies mostra dependencia de ao menos 

uma purina. 

METABOLISMO 

Metabolismo de Carboidratos e Respiracao. O consumo 
de hidratos de carbono pelas formas sangtiicolas dos tripanos- 
somos africanos e bastante grande, correspondendo a valores 
entre 15 e 30% de seu peso umido, ou 50 e 100% do peso seco, 
por hora. £ tambem alto o das especies do grupo evansi. 

Com T. lewisi esse consumo e menor, e nao foi possivel de¬ 
mons tra-lo com T. cruzi. 

Note-se que os tripanossomidios nao possuem reservas 
acumuladas de carboidratos. De algumas especies dos gene- 
ros Leishmania, Leptomonas e de Trypanosoma cruzi podc-se 
isolar uma fra 9 ao polissacaride com propriedades antigenicas. 
Mas, na aparencia, os fiagelados dependem inteiramente de 
uma fonte externa de hidratos de carbono, o que e bem compre- 
ensivel quando se considera que o consumo e tao elevado. 

Os tripanossomos causadores da tripanossomiase africana 
(doen 9 a do sono) obtem quase toda a einergia de que necessitam 
dos a 9 ucares que absorvem e, portanto, sao estritamente depen- 
dentes de sua presen 9 a no meio (sangue, liquido cefalorraqui- 
diano etc.). Eles sao capazes de extrair quantidades adequadas 
de glicose mesmo de solu 9 oes muito diluidas. 

O carboidrato mais abundante, nos meios naturais ocupa- 
dos por esses parasitos, e a glicose. Mas, alem dela, sao boas 
fontes energeticas para eles a frutose, a manose, a sacarose e a 
maltose. 

Ha, entretanto, diferen 9 as marcantes na utiliza 9 §o dos varios 

aqucares pelas diversas especies de fiagelados. 

Outras diferen 9 as quantitativas ou qualitativas podem ser 
observadas em rela 9 ao as varias fases evolutivas de uma mes- 
ma especie. Ja vimos que os tripanossomos do grupo brucei 
consomem muito mais glicose na fase sangiiicola do que em 
culture. Nesta, o crescimento populacional de T. brucei gam- 
biense ou rhodesiense nao se modifica, quer a concentra 9 ao de 
glicose seja baixa ou aita, indicando que o a 9 ucar nos meios 
utilizados nao 6 o fator limitante. T. cruzi, que no sangue nao 
acusa utiliza 9 ao de a 9 iicar, consome em culture, na fase epi- 
mastigota, mais que os africanos. 

Uma das caracteristicas dos Trypanosomatidae ate agora es- 
tudados e que nao oxidam completamente os glicidios ate C0 2 
e 11,0. Alem de CO„ formam-se produtos de oxida 9 ao parcial, 
como os acidos piruvico, latico, formic o, acetico, oxalico e sue- 
cinico, ou como ilcool etilico e glicerol, em numero e propor- 
9 oes que variam com as especies e outtras cond^oes, pois nem 
todos vao igualmente longe na seqiienda da cadeia metabolica. 
Alguns, praticamente, nao desprendemi CO, (vero Cap. 1, itens 
Metabolismo dos carboidratos e Ciclo de Krebs). 

Os estudos do metabolismo intermediary dos glicidios suge- 
rem a existencia de outre via metabolica, alem da fermentativa 
ou glicolitica, seguida, em alguns casos, da oxida 9 ao dos aci¬ 
dos formados. A via das pentoses 6 tambem utilizada. Especies 
distintas apresentam diferen 9 as consideraveis com respeito ao 
metodo adotado na utiliza 9 ao dos a 9 uc:ares. Tal diferen 9 a pode 
ser observada entre as varias formas de uma mesma especie. 
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Fig. 20.11 Provaveis vias do metabolismo energetico, em Trypanosoma 
cruzi. 


Em relagao ao T. cruzi, M evidencias de uma glicolise de tipo 
fosforilativo, nas formas de cultura, que talvez nao corresponda 
exatamente ao esquema de Embden-Meyerhof. Admite-se tam- 
bem a presenga de um ciclo de Krebs compieto (Fig. 20.11). 

Os tripanossomos sangufcolas consomem, a 37°C, muito 
oxigenio, especialmente os do grupo africano (T. b. gambien- 
se, T. b. rhodesiense e T. congolense ), bem como T. evansi e 
T. equiperdum. Quanto ao T. lewisi, apresenta consumo muito 
menor, ao passo que T. cruzi ocupa, nesse particular, uma po- 
sigao intermediary. 

Mas em cultura a 28-32°C, todos os tripanossomi'dios utili- 
zam menos oxigenio, sendo essa redugao muito mais acusada 
no grupo africano. 

O meio tem consideravel influencia sobre o processo: alem 
da presenga de hemantina, necessaria a construgao do sistema 
catah'tico respiratorio dos flagelados, a abundancia de glicose 
determina a razao desse consumo. Tambem a elevagao da tem- 
peratura aumenta o consumo de oxigenio ate certo ponto, vari- 
avel com as espdeies. 

Nos parasitos de animais de sangue frio, o ponto critico esta 
a 28°C; em T. cruzi, a 40°C. 

Em alguns casos, tem-se verificado modificagoes no con¬ 
sumo de O, em fungao da idade da infeegao; assim, no caso de 
T. lewisi, as formas jovens utilizam mais agucar e menos 0 2 
que as tardias, o que parece indicar alteragbes no metabolismo 
da glicose provocadas pela formagao de anticorpos peio hos- 
pedeiro, modificagoes essas que ocorrem concomitantemente 
com o bloqueio da reprodugao do parasito e transformagoes 
morfologicas. 

0 quociente respiratorio (QR) 6 elevado nas formas cultu¬ 
ral, em fungao naturalmente da quantidade de agucar disponf- 


vel no meio. Mas os valores iguais ou proximos de 1 nao indi- 
cam oxidagao completa da glicose, pois os Trypanosomatidae 
sao fermentadores aerobios. O QR alto 6 resultado do equili'brio 
de varios processos metabolicos em jogo. 

A respiragao das formas culturais dos generos Leishmania, 
Leptomonas e Crithidia 6 fortemente inibida por cianeto e CO„ 
indicando que a atividade de seu sistema de enzimas respirato- 
rias depende de metais pesados (ferro-porfirinas). As eviden¬ 
cias espectroscopicas e outras falam a favor da presenga de um 
sistema citocromo nessas formas. 

No genero Trypanosoma, o mesmo se conclui para as formas 
culturais e sangufcolas das especies do grupo lewisi. Mas, nas 
formas sangufcolas do grupo brucei, nao se constata a inibiqao 
respiratoria por cianeto, o que, por ouitra parte, obt6m-se com 
inibidores do radical -SH (existente nas desidrogenases). 

A ausencia de citocromos e compensada, pois, por um siste¬ 
ma altemativo que reage com o oxigenio molecular e consiste 
em uma glicerofosfato-desidrogenase mais uma oxidase. 

As formas de T. brucei encontradas no tubo digestivo da 
glossina, ou em cultura, apresentam respiraqao aerobia tfpica, 
utilizando os produtos intermediarios do ciclo de Krebs. 

Conforme explicado no Cap. 1, os citocromos sao consti- 
tuintes estruturais das paredes das mitocondrias e as enzimas do 
ciclo de Krebs estao localizadas na luz mitocondrial. A micros- 
copia eletronica de T. brucei permitiu correlacionar os fatos 
bioqufmicos com alguns dados estruturais. 

a) as formas sangufcolas possuem uma mitocondria unica e 
simples, que parte do cinetoplasto em direqao anterior; 

b) nas formas de cultura, a mitocondria anterior prolifera ex- 
tensamente e se ramifica por todo o citoplasma do flagelado; 
as cristas mitocondriais desenvolvem-;»e; uma mitocondria adi- 
cional, sinuosa, nasce do cinetoplasto e expande-se em diregao 
posterior, provocando o deslocamento do cinetoplasto para a 
frente. 

O menor consumo de glicose e de oxigenio dessas for¬ 
mas providas de aparelho mitocondrial desenvolvido e de 
um sistema citocromo corresponderia a necessidade de o 
parasito desenvolver processos metabolicos mais economi- 
cos em um meio pobre, como e o tubo digestivo do inseto. 
Por outro lado, o desaparecimento do sistema citocromo nas 
formas do grupo evansi, que tem por habitat o sangue dos 
vertebrados, poderia ser interpretado como uma adaptagao 
parasitaria, ou melhor, uma mutagao no mecanismo de re- 
gulagao genetica que o rico meio nutritivo oferecido pelo 
hospedeiro permite seja compatfvel c om a sobrevivencia das 
espdeies em causa. 

Metabolismo das Proternas. Os tripanossomos sao capa- 
zes de obter energia a partir de proternas, mediante processo 
de desaminagao. Por isso, em culturais de Leishmania tropica 
e de T. cruzi observa-se que, na ausencia de carboidratos, ou 
quando estes comegam a esgotar-se, aiumenta a quantidade de 
nitrogenio amoniacal. 

Segundo o genero, os Trypanosomatidae excretam ureia, 
amonia ou ambas. Especies de Trypanosoma e Herpetomonas 
sao amoniotelicas. As dos generos Leishmania, Leptomonas, 
Crithidia e Blastocrithidia podem ser ureotelicas ou amonio¬ 
telicas, ou as duas coisas, dependendo da composigao do meio 
de cultura. 
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Em cultures dc T. b. gambiense e de T. b. rhodesiense, ape- 
nas traijos de amonia aparecem, fazendo supor que a utiliza^ao 
das protefnas se faz de outro modo, que nao a dcsaminafao. Em 
verdade, essa utiliza^ao parece insignificante, pois eles morrem 
rapidamente quando vem a faltar aqucares. 

No caso de T. cruzi, seu consumo nulo de glicose, quando no 
sangue, permite inferir que quase toda a energia dos tripomasti- 
gotas vem das protefnas. A acumula$ao de lisina, nesta especie, 
faz-se contra um gradiente de concentra^ao e e processada de 
forma pouco usual por transportadores que requerem energia. 
Outros aminoacidos intensamente utilizados em culture sao a 
arginina, a serina, a treonina e a histidina. A respira^ao endoge- 
na do T. cruzi e estimulada por varios aminoacidos (sobretudo 
pelos acidos aspartico e glutamico, pela asparagina, a glutami- 
na e a prolina). A glicina 6 excretada abundantemente. 

As conexoes entre o metabolismo dos glicfdios e o de outras 
substancias podem ser exemplificadas com a observaijao, feita 
em homogenatos de T. evansi, de que apenas 1,75 molecula de 
acido piruvico resulta de cada molecula de glicose, em lugar 
das duas esperadas, sendo a fra?ao restante incorporada, possi- 
velmente, no ciclo da sfntese proteica. 

Metabolismo dos Lipfdios. A quantidade de substancias al- 
cool- e 6ter-soluveis e bastante elevada nos tripanossomfdios, 
chegando a 20% do peso seco, em T. cruzi. 

Em culture, os epimastigotas desta especie parecem utilizar 
acido palmftico, interconvertendo-o em outros acidos graxos e 
esterificando-o. 

A sfntese de lipfdios faz-se de novo, havendo tambem o alon- 
gamento das cadeias lipxdicas. Porem, as unidades acetato usadas 
para isso provem da molecula de treonina e nao da glicose, como 
sucede no metabolismo dos mamfferos. A fra^ao fosfolipfdica 6 
sintetizada em ritmo rapido, a partir de fosfato inorganico. 

Quanto aos esteroides, os tripanossomfdios parecem habili- 
tados a produzi-los de novo ou a partir de precursores comple- 
xos. A presenga de ergosterol nesses organismos 6 uma particu- 
laridade a registrar. Nao ha indica^oes de que sejam capazes de 
utilizar gorduras como fontes de energia. 

Metabolismo dos Acidos Nucleicos. Em especies desta fa- 
mflia, ate agora estudadas, constata-se a existencia de vias me- 
tabolicas diferentes para a sfntese de acidos nucl6icos. 

A sfntese de novo, isto e, a constru 9 ao progressiva a partir 
de moldculas pequenas e de radicais simples (tal como se en- 
contra nos fitoflagelados e nas celulas dos metazoarios), pode 
ser observada em muitos casos. Assim, T. cruzi pode sinteti- 
zar lentamente, in vitro, os nucleotfdios da adenina a partir de 
glicina como um precursor, porem o faz rapidamente quando 
encontra ja formado no meio o anel purfnico, sob a forma de 
adenina, o que demonstra ser esta a via preferencial para esse 
protozoario. 

Outros flagelados nao crescem em meios de culture na au- 
sencia de purinas ou de seus derivados. A culture in vitro de T. 
b. rhodesiense tambem exige adenina ou adenosina. Os meios 
de composi^ao definida para Leishmania braziliensis e para L. 
donovani content adenosina ou guanosina. 

A dependencia de precursores que possuam anel pirimf- 
dico ja formado para a sfntese de nucleotfdios parece menos 
frequente. Muitos organismos, partindo de C0 2 , NH 3 e ATP 
(em presenga de acetilglutamato) mais aspartato, podem formar 


acido orotico, que e a moldcula-chavc para sintetizar os acidos 
uridflico, citidflico ou timidflico. A outre altemativa, ou “via de 
salva^ao”, consiste em usar uracila, uridina, citidina ou timidi- 
na (mas nao timina) como precursores. 

O T. cruzi conta com duas vias para a sfntese de suas piri- 
midinas, tanto nas formas sangilfcolas como nas intracelulares, 
ou nas de cultivo. 

Nos elementos provenientes de culture, o acido orotico (cuja 
utilizaqao testemunha a atividade da “via de novo") 6 incorpo- 
rado, em nfveis muito baixos, primeiro aos compostos acido- 
soluveis e coenzimas pirimfdicas, depois aos acidos nucleicos, 
ficando em ambos os casos mais intensamente marcada a fra^ao 
uridflica que a citidflica. A uracila-C14 (“via de salvaqao”) e 
incorporada em propor 9 oes 10 a 20 vezes maiores que o aci¬ 
do orotico e segue a mesma distribu^ao que este, nas diversas 
fra 9 oes. 

A 5-fluorouracila inibe 70 a 90% dc; incorpora 9 ao da uracila 
em ambas as fragoes. 

A propiltiouracila inibe pouco a inc:orpora 9 ao em acido uri¬ 
dflico, porem interfere sensivelmente na conversao de acido 
uridflico acido citidflico. 

A presen 9 a de uridina-fosforilase e uridina-fosfoquinase foi 
demonstrada em T. cruzi, confirmando a possibilidade da via 
de sfntese: 

uracila —> uridina —> acido uridUico 

Crescimento e Diferencia^ao 

CRESCIMENTO EM MEIOS DE CULTURA 

Quando se observa o crescimento de tripanossomfdios em 
meios de culture, verifica-se que o auiriento numerico dos para- 
sitos segue uma curva logfstica (ver o (Tap. 3, item Crescimento 
populacional) em que se distingue uma fase de crescimento ex¬ 
ponential (precedida em alguns casos de curta fase sem cresci¬ 
mento aparente ou lag fase) e seguida de outre em que o ritmo 
de aumento populacional decai progressivamente ate atingir 
um equilibrio estatfstico. Nesta fase estacionaria, o numero 
de flagelados mantem-se aproximadamente constante porque 
a reproduqao de uma parte deles 6 compensada pela morte de 
muitos outros. Ou, mesmo, podem predominar os fatores letais 
e declinar a popula 9 §o. 

O ritmo de crescimento, na fase exponencial, depende das 
condiqoes nutritivas do meio, da temf>eratura e da dura 9 ao do 
perfodo intermitotico para cada especie, em circunstancias de- 
terminadas. Leishmania tropica cresce: mais rapido que L. bra¬ 
ziliensis, e esta, mais rapidamente que L. donovani. 

O ritmo acelera-se com a elevaqao da temperature ate um 
ponto crftico: cerca de 22,5°C para L. donovani ; 27,5°C para 
L. tropica-, 32°C para T. cruzi e L. braziliensis. Acima desses 
nfveis, a multiplica 9 ao diminui rapidamente; a medida que se 
acelera o crescimento em fun 9 ao da temperature, diminui, por 
outre parte, o tempo que dura a fase ex;ponencial. 

DIFERENCIACAO 

Durante o ciclo evolutivo, as modificaqoes morfologicas 
e fisiologicas que sobrevem e dao origem as diversas formas 
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antes descritas exprimem a existencia de ura processo de di- 
ferencia^ao desencadeado por fatores arabientais ainda insu- 
ficienteraente conhecidos ou totalraente desconhecidos. Dos 
fatores morfogeneticos ja identificados, devemos destacar: a 
temperatnra, os raecanismos de regula^ao quimica e a a$ao dos 
anticorpos. 

Temperatura. Seu efeito e notavel sobre muitas das trans- 
forraagoes observadas nos tripanossomi'dios. 

Assim, a raodifica^ao das formas sangiitcolas (dos hospe- 
deiros vertebrados homeotermicos) para epimastigotas pode ser 
conseguida in vitro simplesmente deixando-se o sangue parasi- 
tado k temperatura ambiente. T. cruzi, ao passar de 37°C para 
temperaturas mais baixas, muda para epimastigota dentro de 24 
a 48 horas. 

Mas essa transformagao e inibida em temperaturas de gela- 
deira, e o sangue permanece infectante durante 21 dias, a 6 °C. 

As formas sangiucolas de T. lewisi transformam-se em epi¬ 
mastigotas nas cultures mantidas a 28-30°C, porem uma ele- 
va^ao a 37°C faz reaparecerem os tripomastigotas, em virtude 
da transforma?ao das formas epimastigotas, que ocorre durante 
alguns dias. 

No caso de T. conorhini, a conversao in vitro depende da re- 
du 9 ao da temperatura para 25 a 28°C, mas tambem da presen^a 
de algum fator nao-identificado, existente no sangue total ou 
em hemacias lavadas (hematina ou hemoglobina sao inefica- 
zes). Se a temperatura conservar-se a 37°C, nenhuma reversao 
ocorrera, mesmo que estejam reunidas as demais condiqoes, 
prosseguindo a multiplica^o sob a forma de tripomastigotas. 

Partindo de culturas em agar-sangue, a 25-28°C, e elevando- 
se a temperatura para 37°C, surgem os tripomastigotas sangiif- 
colas, e os epimastigotas que nao se transformaram morrem. 

Se, porem, a temperatura continuar baixa, os epimastigotas 
de T. conorhini prosseguem multiplicando-se indefinidamente 
e, mais tarde, aparecerao formas metacfclicas, mas nao as san- 
giii'colas. 

Em culturas de tecidos, as formas amastigotas de uma deter- 
minada linhagem de T. cruzi que, entre 33 e 37°C, dividiram-se 
ativamente e produziram tripomastigotas, ao serem colocadas a 
38°C continuaram a multiplicar-se, mas a capacidade de transfor- 
ma^ao amastigota —> tripomastigota ficou bloqueada. As cdlulas 
parasitadas abarrotaram-se de parasitos, mas o numero de formas 
flageladas extracelulares da culture caiu notavelmente. 

A a^ao da temperatura sobre a transforma 9 ao epimastigo¬ 
ta -> amastigota foi tambem estudada. Em determinado meio 
de culture acelular, o crescimento de T. cruzi abaixo de 30°C 
produz quase so epimastigotas, porem a 35,5°C aparecem 60 a 
90% de amastigotas, a partir da segunda subculture. Esse mes¬ 
mo meio, adicionado de soro de galinha, exibe transforma 9 ao 
maci 9 a em amastigotas (85 a 99,9% dos parasitos), independen- 
temente da temperatura. A influencia desta, na morfogenese, 
parece pois estar na dependencia de outros fatores ambientais 
ou das cond^oes metabolicas prevalentes. 

Observa 9 oes interessantes foram feitas ao cultivar-se T. 
cruzi em ovo embrionado de galinha. A 32-34°C, os parasitos 
adotam as formas habituais nos hospedeiros invertebrados, des- 
de que se encontrem nos orgaos ou estruturas cavitarias; mas 
produzem as formas peculiares aos hospedeiros vertebrados 
quando nos tecidos do embriao. 


Se a temperatura e elevada para 3 7°C, so se desenvolvem 
estas ultimas formas, isto e, amastigotas e tripomastigotas. 

Admite-se como possivel a existencia de mecanismos regu- 
ladores termossenslveis no processo de transformaijao tripo¬ 
mastigota —> amastigota. 

Regula 9 ao Quimica. Um fator morfogenetico contido em 
hemacias ja havia sido assinalado, ha rnuito, para a transforma- 
9 S 0 tripo —> epimastigota em T. cruzi e em T. conorhini. 

No caso dos tripanossomos africanos, suspeita-se que algum 
fator capaz de mudar epimastigotas em tripomastigotas infec- 
tantes encontre-se nas glandulas salivares da mosca tse-tse. 

Constatou-se tambem que a adi 9 &o tie um extrato aquoso so- 
luvel de RhocLnius prolixus ao meio de culture (meio de Grace, 
contendo soro fetal de bezerro) provoca o aparecimento de ele¬ 
vada proponjao de tripomastigotas me tacfclicos. 

A influencia morfogenetica de fatores elaborados pelo inse- 
to vetor sobre o desenvolvimento de T. cruzi aparece tambem 
claramente nas obscrvagocs sobre a climinagao de flagelados na 
secre 9 ao urinaria de triatomfneos. Depois de um repasto sangui- 
neo, Triatoma infestans ou Dipetalogaster maximus eliminam 
um lfquido fecal rico em flagelados, mas onde predominam as 
formas epimastigotas. 

Na segunda ou em posteriores evacua 9 oes, constituidas fun- 
damentalmente de secre 9 §o dos tubos de Malpighi (urina), os 
tripomastigotas metacfclicos aumentarn muito em numero, pre- 
dominando sobre a popula 9 ao de epimastigotas, ate se tomarem 
a quase totalidade dos flagelados. 

Essa urina 6 muito rica em ureia, acido urico, uratos e outros 
compostos nitrogenados (Fig. 20.12). 

Em culturas de Herpetomonas megaselidae, a diferencia- 
9 ao de promastigota para opistomastigota e estimulada por 
hidroxiurdia. 0 processo parece ter lugar enquanto a sintese 
de DNA nuclear e bloqueada, prosseguindo no entanto inal- 



Fig. 20.12 Relagao entre o numero de tripomastigotas (linha cheia) 
e epimastigotas (linha interrompida) nas sucessivas deje 9 oes de um 
triatomfneo (Dipetalogaster maximus ), apds uma refei?ao sangiimea. 
Enquanto as primeiras deje95es continharn materia fecal, as seguin- 
tes eram constituidas apenas de secreqao dos tubos de Malpighi (uri¬ 
na), cujos produtos catabolicos parecem condicionar a morfogenese 
de T. cruzi e induzir a produ 9 ao das formas tripomastigotas (segundo 
Zeledon, 1977). 
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terada a do DNA cinetoplastico (ou kDNA). Em T. cruzi a 
hidroxiureia determina imediata perda da capacidade de re- 
plicagao, tanto do DNA nuclear quanto do cinetoplastico, e 
nao ha diferenciagao celular, isto e, nao hd produgao de novos 
tripomastigotas. 

Por outro lado, a colchicina (urn alcaloide antimitotico que 
age nao sobre a sintese de DNA, mas sim sobre a formagao de 
microtubulos do fuso, durante a cariocinese) neduz o ritmo de 
multiplicagao dos epimastigotas de T. cruzi e provoca acentua- 
da formagao de tripomastigotas, dos quais muitos sao anuclea- 
dos, outros poliploides. 

Quando se cultiva T. cruzi a 28°C, em meio h'quido como 
o de LIT, verifica-se que os metaci'clicos nao aparecem se, por 


repiques diarios, as cultures forem mantidas permanentemente 
em meio novo. 

Mas se o meio envelhecer, os metaci'clicos comegam a surgir 
ao fim da fase de crescimento logantmico, aumentando rapida- 
mente em numero, sem contudo ir alem de certa percentagem, 
mesmo nos casos mais favoraveis. Em meios nutritivos pobres, 
o aparecimento dos tripomastigotas e mais precoce. 

Tais fatos fazem suspeitar que o esgotamento de um ou mais 
fatores do meio, ou do pool interno das formas epimastigotas, 
seja indispensavel para que a difcrenciagao ocorra. 

Anticorpos. As modificagoes do T. lewisi, no decurso da in- 
fecgao em ratos, tem sido atribufdas a. produgao de anticorpos 
(ablastina), porem o mecanismo de agaci ainda nao foi elucidado. 
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INTRODUgAO 

A tripanossomiase americana, ou doen?a de Chagas, tem 
por agente causal o Trypanosoma cruzi, que determina no ho- 
mem quadras clmicos com caracterfsticas e conseqiiencias 
muito variadas. Destacam-se, por sua gravidade, a cardiopa- 
tia chagasica e as dilata^oes de orgaos cavitarios que afetam 
principalmente o aparelho digestivo (magaesofago, megacolon 
etc.). As lesoes cardiacas sao responsaveis por elevada mortali- 
dade, especialmente na fase cronica da doen 9 a. 

Em 1908, Carlos Chagas encontrou pela primeira vez os 
flagelados no intestino de triatomineos, em Lassance, Minas 
Gerais (Brasil). Suspeitando que esses insetos hematofagos pu- 
dessem transmitir o parasito ao homem ou a outros animais, fez 
inocular macacos, que descnvolvcram parasitemia c uma do- 
em;a febril. Dessc modo, pode descrever nao so o agente etio- 
logico em todas as suas formas evolutivas, como caracterizar 
a nova molestia infecciosa que, logo mais, confirmou ocorrer 
naturalmente no gato e no tatu. 

Coube-lhe diagnosticar e estudar clinicamente o primeiro 
caso humano da tripanossomiase americana, encontrado na 
mesma area endemica, em 1909. 

Fato unico, na histdria da Medicina, Chagas conseguiu esta- 
belecer a etiologia e o ciclo parasitario, identificar os insetos ve- 
tores, os reservatorios domesticos e silvestres da nova tripanos¬ 
somiase, descrever a doenga e seu diagnostico, enfeixando assim 
todos os aspectos basicos de sua patologia e epidemiologia. 


Epimastigolas intestinais 
lYipomastigotas metacidkos 
BIOLOGIA E CULTURA 

Habitats no hospedeiro vertebrado 
RelaQoes parasito-celula hospedeira 
Interafdo com macrofagos 
Penetrafdo em outros celulas 
Cultura e crescimento 


Estima-se que existam atualmente entre 12 e 14 milhoes de 
individuos infectados pelo T. cruzi, em 18 paises da America 
Latina, com 70 a 80 milhSes ainda ex postos ao risco de infec- 
? ao (WHO, 2002). 

Calcula-se que, no Brasil, ha atualmente 2 ou 3 milhoes de 
infectados, dos quais 60% vivendo em areas urbanas (WHO, 
2002 ). 

POSICAO SISTEMATICA E 
CARACTERIZAgAO DO PARASITO 

Trypanosoma cruzi 6 um flagelado da familia 
Trypanosomatidae (ver os Caps. 9 e 210),que parasita mamife- 
ros e tem como hospedeiros invertebrados numerosas especies 
de hemipteros hematofagos da familia Reduviidae. 

A transmissao do inseto ao homem resulta, em geral, de pro- 
cesso contaminativo da conjuntiva, das mucosas ou de lesoes 
cutaneas (inclusive o local de picada do inseto) com as fezes do 
inseto. Nos hospedeiros vertebrados, o parasito multiplica-se 
habitualmente sob a forma amastigota intracelular. 

A especie que morfologicamente mais se aproxima de T. 
cruzi 6 T. vespertilionis , um parasito de morcegos, com distri- 
bui^ao cosmopolita nas Americas, Europa e Asia. 

Entretanto, T. cruzi apresenta muil:as varia^oes morfologi- 
cas, fisiologicas e ecologicas, alem de; varia 9 oes quanto a sua 
infectividade e patogenicidade, o que leva os autores a pensar 
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que nao se trate de uraa especie bem definida mas sim de um 
“complexo cruzi", englobando varias entidades dificeis, por 
ora, de defm^ao taxonomica precisa. Mais de 60 linhagens ou 
cepas jd foram descritas por diferentes autores, segundo dife- 
rentes criterios, que incluem: 

a) a origem geografica; b) as especies de hospedeiros; c) a 
virulencia e a patogenicidade; d) as formas clfnica e epidemio- 
16gica da doen^a; e) a resistencia dos parasites a drogas e me- 
dicamentos; f) as caracterfsticas fenotfpicas, definindo zimode- 
mos, isto e, popula^oes que diferem entre si pelas propriedades 
eletroforeticas de algumas isoenzimas; ou (g) esquizodemos, 
isto c, populates que diferem entre si pelos padroes eletrofo- 
reticos do seu DNA mitocondrial (reveladas com enzimas de 
restr^ao) ou por seqiiencias especificas de DNA ribossomal. 

Com base nas informa^oes reunidas e nos estudos sobre o 
DNA ribossomico, tres grupos de T. cruzi foram propostos re- 
centemente no Brasil (1999): 

A) T. cruzi I (ou grupo 1) e aquele encontrado em animais 
silvestres e triatommeos que com eles convi vem, particularmen- 
te na regiao amazonica, onde se mantem em um ciclo silvestre e 
produzem, no homem, infec 9 oes esporadicas e assintomaticas. 

B) T. cruzi II (ou grupo 2) e o prevalente nas areas en- 
demicas da doen 9 a de Chagas humana e tem como princi¬ 
pal vetor o Triatoma infestans. Supoe-se que seja originario 
dos Andes bolivianos, tendo-se adaptado, com este vetor, a 
um ciclo domestico nas habita 9 oes rusticas das zonas rurais. 
Acompanhando migra 9 oes humanas, propagou-se para os par¬ 
ses do sul do Continente e invadiu o Brasil a partir dos estados 
sulinos. Ele e responsavel pelas formas sintomaticas e graves 
da doen 9 a. 

C) Um terceiro grupo (zimodema 3 ou Z3), de ocorrencia 
mais rara, e tambem uma zoonose de animais silvestres, a me- 
recer mais estudos para compreensao de seu papel epidemio- 
logico. 

Os T. cruzi 1 e os do grupo 3 causam, raramente, infec 9 oes 
assintomaticas do homem. 

CICLO E FORMAS EYOLUTIVAS 
Em Hospedeiros Vertebrados 

Em seu ciclo vital, o parasito exibe formas amastigota, cpi- 
mastigota e tripomastigota, ou de transiqao entre elas. 

Nos hospedeiros vertebrados ocorrem os tripomastigotas de 
tipo sangiilcola e os amastigotas intracelulares, enquanto nos 
hospedeiros invertebrados e em meios de cultura predominam 
as formas epimastigotas, que passam depois a tripomastigotas 
metaciclicos. 

Porcm, nas glandulas anais do gamba, encontrou-se uma si- 
tua 9 ao singular, pois al se desenvolvem as mesmas formas que 
habitam o tubo digestivo dos insetos. 

TRIPOMASTIGOTAS SANGUfCOLAS 

No sangue pcriferico dos mamlferos, o T. cruzi apresenta-se 
como um pequeno flagelado, medindo 10 a 25 pm (media, 20 
pm) de comprimento por 1 a 5 pm de largura (media, 2 pm). 
(Ver Pranchas.) 
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Fig. 21.1 Variagao morfologica exibida pelos individuos que formam 
uma popula 9 ao de Trypanosoma cruzi, no sangue, onde se destacam 
as formas largas (1 a 9) e as delgadas (JO a 18). Desenho de L. M. 
Deane. 


O citossomo, quando fixado, adota em geral a forma de um 
C; outras vezes a de um S, com extreinidades afiladas. Um ci- 
netoplasto grande e redondo faz saliencia a pouca distancia da 
extremidade posterior. A membrana ondulante e estreita e pou- 
co pregueada, e a por 9 ao livre do flagelo representa cerca de um 
ter 90 do comprimento total. O nucleo ixupa o segmento medio 
do corpo celular. 

Observa-se nltido polimorfismo nos tripanossomos sangiil- 
colas (Fig. 21.1). Assim, costuma-se descrever dois tipos mor- 
fologicos polares, entre os quais podem existir todas as formas 
intermediarias: 

a) formas finas, com 20 pm de comprimento por 1 pm de 
largura, sinuosas, com cinetoplasto aifastado da extremidade 
posterior, que e longa e delgada, destacando a saliencia do ci¬ 
netoplasto; o nucleo e longo e estreito, contendo granulos cro- 
maticos frouxamente rcunidos (em colora 9 oes pelo metodo de 
Giemsa). A membrana ondulante 6 inconsplcua e o flagelo livre 
muito curio. A movimenta 9 ao dessa forma 6 rapida e direcio- 
nal, de modo que o parasito atravessa. facilmente o campo do 
microsc6pio; 

b) formas largas, caracteristicamente recurvadas em C ou 
U, ou com dupla curvatura em S; medem ate 15 pm, com ci¬ 
netoplasto muito proximo da extremidade posterior (situa 9 §o 
subterminal); nucleo elipsoide ou redondo, de aspecto compac- 
to, quando corado pelos metodos derivados do Romanowski; 
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membrana ondulante bem visfvel e flagelo longo. A movimen- 
ta^ao e lenta e nao direcionaJ, agitando-se o parasito no campo 
microscopico quase sem afastar-se do lugar. 

Linhagens de procedcncias diversas podem aprcsentar pre¬ 
dominance de uma ou outra forma, mas exibem sempre um 
certo grau de polimorfismo. O significado dessas diferen^as 
morfologicas nao esta perfeitamente esclarecido. 

Algumas observaijoes, feitas em infccgoes experimentais de 
animais de laboratorio ou in vitro, sugerem que: 

i) as formas delgadas dos tripomastigotas desaparecem rapi- 
damente da circulaijao, ou por terem penetrado em celulas dos 
tecidos do hospedeiro (onde passam a amastigotas), ou por se 
mostrarem muito sensfveis as rea 9 oes imunologicas. Para inva- 
direm aquelas celulas, as formas finas devem possuir, em sua 
membrana, cstruturas moleculares que assegurem: (a) o reco- 
nhecimento de receptores na membrana das celulas hospedei- 
ras; (b) a fixaqao e a interioriza 9 ao do parasito; 

ii) as formas largas nao penetram nas celulas do hospedeiro 
vertebrado e persistem muito tempo no sangue, pois se mos- 
tram muito resistentes a aglutina 9 ao ou a lise pelo soro imune, 
e sao tambem pouco sujeitas a fagocitose pelos macrofagos; 
estas formas tendem, portanto, a se acumularem no sangue e 
caracterizam a parasitemia dos periodos cronicos da infecqao. 
Bias sao muito infectantes para os triatommeos. 

As formas delgadas parecem incapazes de evoluir no tubo 
digestivo dos insetos, mas a partir dos tripomastigotas largos o 


Fig. 21.3 Curvas de parasitemia em camundongos (Mus musculus) 
inoculados com 100.000 tripomastigotas sangiiicolas de T. cruzi. Em 
A, experimentatjao com a cepa Y; em B, com a cepa CL, que e mortal 
para esses animais. (Segundo Z. Brener, ini: PAHO/WHO — Chagas’ 
disease, 1977.) 


ciclo evolutivo completa-se e todas as demais formas do para¬ 
sito podem ser produzidas (Fig. 21.2). 

Ha linhagens de T. cruzi que produzem infec 9 oes onde, no 
periodo agudo, predominam as formas finas (cepa Y e cepa 
“Berenice”, p. ex.) e outras em que as. formas largas sao mais 
abundantes (como nas cepas F, CL e MR, p. ex.). Daf resultam 
diferen 9 as na evolu 9 §o parasitologica, na patologia e na respos- 
ta do parasitismo a diferentes drogas. 

Assim, camundongos inoculados com a linhagem Y ou com 
a “Berenice" apresentam curva parasitemica caracterizada por 
pequeno pico no 4° ou 5° dia e acentuado aumento dos flagela- 
dos no sangue, logo depois, alcan 9 ando seu acme no 7° dia. 

Nos animais que sobrevivem, ocorre depois rapida e drama- 
tica queda da parasitemia que, a seguir, permanece em rnvel 
baixo e irregular. 

Com a cepa CL, rica em formas largas, a parasitemia e gra- 
dualmente ascendcnte e os animais morrem com numero eleva- 
dt'ssimo de parasitos, sempre com absoluta maioria de formas 
largas (Fig. 21.3). 

Os tripomastigotas nao sc reproduzem no sangue. 

Do sangue, os flagelados podem sex fagocitados ou invadir 
os mais variados tipos de celulas dos hospedeiros, especialmen- 
te as do sistema fagocitico mononuclear (Figs. 6.8 e 21.4), as 
fibras musculares estriadas, tanto cardliacas como esqueleticas 
(Figs. 22.1 e 22.2), as fibras musculares lisas e as celulas ner- 
vosas. 


AMASTIGOTAS INTRACELULARES 

Nas culturas de tecidos, examinadas ao microscopio e a fres¬ 
co, pode-se ver a penetnujao dos parasitos no interior das celu¬ 
las. As formas finas efetuam essa penetragao em duas horas, 
mais ou menos. 

O mecanismo de interioriza 9 ao corresponde a um proces- 
so de fagocitose induzida, de que paiticipam tanto o parasito 
como a celula hospedeira, sendo prect;dida pela aderencia dos 
tripomastigotas a membrana do macro fago ou de outras celulas 
(Fig. 6.7). 

O parasito fica, pois, contido em um vactiolo digestivo (fagos- 
somo) onde pode ser eventualmente morto e digerido (Fig. 6.8). 


Fig. 212 Ciclo evolutivo do Trypanosoma cruzi. Ha multiplica^ao de 
formas epimastigotas no intestino posterior (A) do inseto; na ampola 
retal (B), os parasitos transformam-se em tripomastigotas metacfclicos 
que sao eliminados com as fezes (C); ao penetrar no hospedeiro verte¬ 
brado, os flagelados invadem celulas do SFM cutaneo (D) onde, sob a 
forma amastigota, voltam a multiplicar-se; daf passam para o sangue, 
como tripomastigotas (E), e disseminam-se pelo organismo, atacando 
musculos e outros tecidos (F). O ciclo fecha-se quando o paciente e 
sugado por outro triatommeo (G) e as formas sangiiicolas chegam ao 
intestino do inseto. 
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Fig. 21.4 Forma tripomastigota sangiii'cola de T. cruzi no interior de um macrofago, 24 horas ap6s a infec£ao experimental de um animal. 
Comparar com a Fig. 6.8 (aumento de 34.000 x). Microfoto de Regina Milder, USP, Sao Paulo. 


Esse desfccho, que tem lugar sempre que formas epimastigotas 
sao fagocitadas por macrofagos, pode ser evitado pelos tripomas- 
tigotas que escapam do vacuolo digestivo e invadem o citoplas- 
ma da celula parasitada (Figs. 21.4, 21.5 e Pranchas). 

Desde que penetrem no interior de uma celula, seja no orga- 
nismo do hospedeiro vertebrado, seja em cultivo de tecido, os 
tripanossomos sofrem total reorganizasao estrutural, transfor- 
mando-se em amastigotas ovoides, que medem apenas 4 pm no 
maior diametro (Fig. 20.8 e Figs. 21.4 e 21.6). 

Desaparecem o flagelo livre e a membrana ondulante, fican- 
do o aparelho locomotor reduzido ao segmento contido no bol- 


so flagelar. O unico movimento que os amastigotas apresentam 
6 o de rota^ao. 

No polo anterior da celula, e localizando-se nas proximi- 
dades da abertura do bolso flagelar, encontra-se o citostoma. 
Segue-se a este um canal longo e delgado, que se dirige para 
trds, contoma o nucleo e volta a encaminhar-se para a regiao 
anterior do citossomo: e a citofaringe. Em toda sua extensao ela 
e acompanhada por alguns microtubulos semelhantes aos que 
se dispoem sob a membrana celular (Fig. 20.8). 

O cinetoplasto, um disco convexo-concavo, aparece agora a 
microscopia optica (colora^ao pelo Giemsa) como um bastone- 
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Fig. 21.5 Forma amastigota de T. cruzi ja mergulhada no citoplasma do macrdfago. C, citdstoma e citofaringe; G, aparelho de Golgi; M, mi- 
tocondria e N, nucleo. Em tomo do parasito, veem-se lisossomos (L), alem das mitocondrias (Mh) da celula hospedeira. (Original de Regina 
Milder.). Nm, nucleo do macrofago. 


tc curto e encurvado (visao de perfil do cinetoplasto), situado 
perto do nucleo ovoide e compacto. A localizaqao do nucleo e 
em geral excentrica. 

O sistema mitocondrial dessa forma aprcsenta cristas inter- 
nas bem visiveis. 

Fisiologicamente, a caracterlstica mais importante dos amas- 
tigotas e a recuperaqao da capacidade de multiplicaqao, que se 
manifesta cerca de 35 horas apos a invasao da celula hospedei- 



Fig. 21.6 Desenho esquematico da ultra-estrutura da forma amastigota 
de T. cruzi . B, blefaroplaslo; F, flagelo; G, aparelho de Golgi; I, inclu- 
sao citoplasmica; K, cinetoplasto; M, mitocondria; mt, microtubulos; 
N, nucleo; RE, retfculo endoplasmico; V, vacuolo. 


ra. Mediante uma divisao binaria simples, que se repete a in- 
tervalos de 12 horas, cada amastigota produz um numero cres- 
cente de elementos filhos semelhantes que, pouco a pouco, vao 
consumindo o citoplasma da celula parasitada, ate que, umas 
12 horas antes de provocarem a ruptura desta, sofrem uma nova 
transforma 9 ao: agora no sentido amas.tigota —> tripomastigota 
(Fig. 21.7). O ciclo intracelular dura, ao que parece, 5 ou 6 dias 
e produz cerca de nove geraqoes de parasitos, qualquer que seja 
o tipo de celula infectada. 

O mecanismo regulador da transformaqao, no fim do ci¬ 
clo, e ainda desconhecido, nao obstante o grande interesse que 
seu conhecimento teria para o tratamento da tripanossomfase 
americana. Algumas linhagens de T. cruzi , quando mantidas 
em culturas de tecidos, mostram-se sensfveis a temperatura e 
sofrem consideravcl bloqucio da transformagao amastigota—i 
tripomastigota se colocadas a 37 ou 38i°C. 

Os amastigotas tambem exibem dimorfismo, pois, alem 
dos elementos ovoides ou arredondados, observam-se outros 
tipicamente fusiformes. Em cada celula parasitada, todos os 
elementos pertencem ao mesmo tipo,, ainda que nas culturas 
possam ser vistas celulas vizinhas contendo, cada qual, um tipo 
de amastigota. 

0 ciclo tripomastigota sangiiicola —> amastigota —> tripo¬ 
mastigota assegura a continuidade da infecqao no hospedeiro 
vertebrado, bem como a propaga^ao do parasitismo a outros 
orgaos e tecidos (formaqao de novos “ ninhos de parasitos”) e o 
progresso das lesoes devidas diretamente ao parasitismo. 
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Fig. 21.7 Fim do ciclo de multipIica 5 ao intracelular de T. cruzi e transformafao dos parasitos em tripomastigotas. A celula hospedeira, aqui, e 
um elemento de cultura de tecido de rim de macaco. (Original de R. Milder.) 


Em Hospedeiros Invertebrados 

Quando o inseto, ao sugar sangue de um vertebrado, ingere 
tripanossomos sangiifcolas, tem infcio o ciclo de desenvolvi- 
mento caractcristico do T. cruzi na luz intestinal dos triatommeos 
(Fig. 21.2). Esse ciclo lembra, sob muitos aspectos, o cresci- 
mento em meios de cultura a temperatura ambiente. 

Na porgao anterior do intestino medio (ou estomago) do 
hemi'ptero, constatam-se fenomenos regressivos, passando os 
tripomastigotas sangiifcolas a cpimastigotas e esferomastigo- 
tas, enquanto outros degeneram, como se o meio lhes fora ina- 


dequado. Os tripomastigotas delgados parecem condenados a 
destrui^ao. 

EPIMASTIGOTAS INTESTINMS 

Os flagelados que chegam a ponjao posterior do intestino 
medio do inseto encontram af um meio cxtremamcnte favoravel 
onde se instalam permanentemente, pciis a infeajao mantem-se 
nessa regiao durante toda a vida do ins.eto. 

Os epimastigotas apresentam-se com dimensoes e formas 
bastante variaveis, citoplasma abundante, cinetoplasto como 
nas formas amastigotas e situado perto do nucleo. Membrana 
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Fig. 21.8 Ultra-estrutura da forma tripomastigota de T. cruzi (desenho 
esquematico). As letras tem a mesma significa^ao que nas Figs. 21.5 
e 21.6. R, ribossomos. 



Fig. 21.9 Desenho esquemdtico sobre a ultra-estrutura da forma epi- 
mastigota de T. cruzi. As letras tem a mesma significafao que na Fig. 
21.5. F’, corte transversal do flagelo; Mo, membrana ondulante e V, 
vacuolo. 


ondulante curta e flagelo livre bem desenvolvido (Fig. 21.9). 
Numerosos parasitos encontram-se em divisao, pois foi resta- 
belecida a capacidade reprodutiva do flagelado, bloqueada du¬ 
rante a fase anterior. 

A multiplicagao e muito ativa, mediiante divisao binaria lon¬ 
gitudinal. Os epimastigotas permanecom muitas vezes agrupa- 
dos, formando enormes rosaceas, com as extremidades flagela- 
das voltadas para o centro. 

Essas formas, que se desenvolvem bem a temperatura am- 
biente, nao suportam a dos hospedeiros vertebrados e sao lisa- 
das se postas em contato com o soro normal de cobaia a 37°C. 
Elas sao intensamente fagocitadas pclos macrofagos e, quando 
em cultura, nao se mostram capazes de invadir as celulas e ini- 
ciar o ciclo parasitario intracelular. 

As informa 9 oes sobre o metabolismo e o crescimento da for¬ 
ma cpimastigota provem de estudos feiitos em cultura acelular e 
serao examinadas adiante. 

TRIPOMASTIGOTAS METACICLICOS 

Quando os epimastigotas sao levados para o intestino pos¬ 
terior do triatommeo, alguns fixam-se por sua extremidade fla- 
gelar ao revestimento epitelial, enquanto outros permanccem 
livres. Mas, depois de algum tempo, sofrem nova metamorfose, 
pela qual retomam a forma tripomastigota. 

Os esferomastigotas antes referido.s parecem guardar a ca¬ 
pacidade de evoluir diretamente para tripomastigotas metacf- 
clicos, ao chegarem a ampola retal. 

Os metacfclicos lembram as formas dclgadas dos tripanos- 
somos sangtifcolas. Medem cerca de 17 pm de comprimento, 
sendo finos, com cinetoplasto grande, redondo e afastado da 
extremidade posterior; nucleo alongado e de estrutura frouxa 
(nas preparaqoes coradas); membrana ondulante estreita e curto 
flagelo livre. Nos exames a fresco, ve-se o tripanossomo meta- 
cfclico cruzar rapidamente o campo microscopico. 

Tendo outra vez suspensa a capacidade de sintetizar DNA 
e de reproduzirem-se, esses tripanossomos nao podem evoluir 
se nao penetrarem em um hospedeino vertebrado. Para isso, 
exibem propriedades que nao se encontram nos epimastigotas: 
podem viver em temperaturas mais alt as; tem capacidade inva- 
siva para atravessar as mucosas e a co njuntiva, ou penetrar pe- 
las solu^oes de continuidade da pele; nao sao lisados pelo soro 
sangiimeo dos mamfferos; invadem as celulas dos vertebrados, 
transformando-se af, de novo, em amastigotas. 

Os amastigotas que derivam imediatamente de tripomas¬ 
tigotas metacfclicos reproduzem-se mais rapidamente que os 
provenientes dos tripomastigotas sangilfcolas e completam seu 
ciclo intracelular (cerca de nove gera9<5es) dois dias mais cedo, 
o que sugere a existencia de outras diforengas fisiologicas entre 
um e outro tipo de tripomastigotas. 

Dcssa maneira, as diferentes formas adotadas pelo parasito 
permitem que se feche o ciclo biologico de T. cruzi atraves de 
seus hospedeiros vertebrados e invcrtebrados. 

BIOLOGIA E CULTURA 

Muitos aspectos da fisiologia do T. cruzi ja foram analisados 
no capftulo anterior (ver o Cap. 20, item Fisiologia ). Falaremos, 
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aqui, dos habitats que o parasito ocupa no organismo do hospe- 
deiro vertebrado, das relagoes entre o parasito e a celula hospc- 
deira e de sua cultura, no laboratorio. 

Habitats no Hospedeiro Vertebrado 

A forma amastigota pode scr encontrada no interior de mui- 
tos tipos de cdlulas, mas predominantemente nas fibras muscu- 
lares estriadas, tanto cardlacas como esqueleticas (Figs. 222 e 
22.3), nas fibras musculares lisas e no sistema fagocftico mo¬ 
nonuclear. 

Algumas linhagens demonstram maior afinidade que outras 
para o sistema nervoso (central e periferico). No tecido nervo- 
so, invadem tanto as celulas da glia como os neuronios. 

A forma tripomastigota pode ser observada no interior das 
celulas na fase final do processo reprodutivo (que tem lugar nos 
“ninhos de amastigotas”), nos espagos intersticiais, no lfquido 
cefalorraquidiano, bem como no leite, no esperma etc. Mas seu 
habitat caracterfstico e a corrente circulatoria, onde permane- 
cc nadando no plasma, enquanto nao invade novas celulas do 
vertebrado. 

No Cap. 5, descrevemos as caracterfsticas fisiologicas dos 
principais habitats ocupados pelos parasitos, particularmente o 
sangue, a linfa e os llquidos intersticiais. No Cap. 22, cstuda- 
remos as alteragoes patologicas que decorrem da presenga dos 
tripanossomos, nessas localizagoes. 

Relagoes Parasito-Celula Hospedeira 

A membrana do tripanossomo e das celulas do hospedeiro 
sao as organelas que primeiro se poem em contato, ao iniciar-se 
uma infecgao. Os estudos sobre a membrana de T. cruzi mos- 
traram que: 

a) na membrana dos tripomastigotas sangiifcolas ha um re- 
vestimento superficial (glicocalice) que e tres vezes mais espes- 
so que na dos epimastigotas (Figs. 6.8 e 20.4); 

b) as protemas proprias da membrana (estudadas pela tecni- 
ca de congelamento e fratura) sao menos abundantes nos tripo¬ 
mastigotas do que nos epimastigotas; 

c) os primeiros tem maior carga negativa na superffcic do 
que os segundos. 

Uns e outros possuem sftios para ligarem-se com a conca- 
navalina A ou outros “ligantes”. Mas so os tripomastigotas 
mostram mobilidade lateral desses sftios e a capacidade de 
formar “capuz” com os “complexos antfgeno-anticorpo" af 
inseridos. 

Os epimastigotas sao lisados pelo soro normal de animais 
suscetfveis ou naturalmente resistentes, enquanto a lise dos tri¬ 
pomastigotas so se observa quando incubados com soro de pa- 
cientes com infecgao cronica ou de animais imunizados. 

INTERA^AO COM MACROFAGOS 

Os macrofagos fagocitam tanto os epimastigotas como os 
tripomastigotas. Ambas as formas sao vistas, inicialmente, no 
interior de vacuolos digestivos (fagossomos), mas tem um des- 
tino diferente. 


Os epimastigotas sao digeridos, enq uanto os tripomastigotas 
escapam do vaciiolo (Fig. 21.10) e se instalam no citoplasma do 
macrofago, onde se transformant em amastigotas (Fig. 21.5). 

Depois de se multiplicarem sob cssa forma, durante algum 
tempo, os amastigotas filhos voltam a adotar a forma tripomas¬ 
tigota (Fig. 21.7), lisam a celula hospedeira e ganham o meio 
intersticial. 

Os estudos sobre o mecanismo de interiorizagao dos para¬ 
sitos pelos macrofagos indicam haver diferen 9 as segundo as 
formas a fagocitar. Assim, o processo de ingestao de epimas¬ 
tigotas ou de tripomastigotas procedentes de cultures pode ser 
impedido tratando-se prcviamente os macrofagos com tripsina 
ou com quimotripsina, enquanto a de tripomastigotas sangiif- 
neos,nao. 

Essas observagoes sugerem que os receptores para Fc e C3 
nao estao envolvidos na interiorizagao de T. cruzi e que os tri¬ 
pomastigotas do sangue dispocm de um mecanismo diferente 
de penetragao. 

PENETRAGAO EM OUTRAS CELULAS 

Todos os tipos de celulas cultivadas de mamfferos sao pas- 
sfveis de invasao por T. cruzi, porem apenas as formas tripo¬ 
mastigotas podem penetrar em elementos que nao desenvolvam 
grande atividade fagocitaria. A eficiencia com que isso se da 
depende da natureza da celula e da linhagem do tripanossoma. 
Mas pouco se sabe dos mecanismos envolvidos. 

Em baixas temperatures (em tomo de 4°C), os parasitos ade- 
rem a membrana das celulas de vertebirados mas nao penetram, 
demonstrando que os mecanismos de aderencia e de penetragao 
sao distintos. A aderencia ocorre tanto com tripo- como com 
epimastigotas, porem a penetragao so se da com tripomastigo¬ 
tas, como foi dito antes. 

A endocitose dos tripanossomos e maior em ccrtas fases do 
ciclo da celula hospedeira (fase S, duiante a qual o DNA cro- 
mossomico esta sendo duplicado), havendo indfcios de que de- 
penda da abundancia de receptores adiequados (glicoprotefnas) 
na membrana celular. 

A presen 9 a de anticorpos contra as formas tripomastigotas 
impede a penetragao destes tipos de celulas, talvez devido ao 
bloqueio de receptores da membrana parasitaria envolvidos 
no processo de penetragao. Essas observagdes, feitas in vitro, 
necessitam de comprovagao para as condigoes existentes nos 
hospedeiros infectados. 

Cultura e Crescimento 

Conforme vimos no Cap. 20, as fases correspondentes ao 
ciclo parasitario no invertebrado cresccm bem em uma varieda- 
de de meios difasicos, semi-solidos ou lfquidos, caracterizados 
por conterem os fatoies de crescimento exigidos pelo T. cruzi: 
hemina, acido fdlico, acido estearico etc. 

Os meios que sustentam maior crescimento incluem sangue 
total, ou soro e hemacias, ou ovo; outr as vezes, extrato de ffga- 
do ou de carne, ou hidrolisados de protefna mais aqueles fatores 
essenciais. 

Os parasitos sao cultivados geralmcnte a 27-28 a C, com ele- 
vado rendimento. 


TripanossomIase por Trypanosoma crvzi (Doenqa de Chagas): O Parasito 303 



Fig. 21.10 Depois de endocitado pelos macnSfagos (MF), o Trypanosoma cruzi consegue escapar do vacuolo parasitoforo ao promover a ruptura 
da parede do vacuolo em numerosos pontos, como se ve nesta foto realizada com microscopia eletronica por Helene Santos Barbosa, no Dep. de 
Ultra-estruturaeBiologia Celular.do Inst. Oswaldo Cruz, Rio de Janeiro. F, sistema flagelar; G, aparelho de Golgi; MT.membrana do tripomas- 
tigota forrada por microtubulos; MV, membrana do vacuolo parasitoforo; N, nucleo do T. cruzi', P, pontos de ruptura da membrana vacuolar. 


Um meio lfquido complexo, denominado LIT (do nome 
ingles: Liver Infusion Tryptose), tem sido empregado freqiien- 
temente por apresentar grande rendimento e pcrmitir que sc 
proceda facilmente a contagem dos flagelados por metodos au- 
tomaticos (contadores de celulas). 

A partir desse meio, podem ser obtidos tripanossomos lava- 
dos e livres de ingredientes do meio nutritivo (ver o Cap. 63). 

Varios meios de composi^ao qufmica definida sao atualmen- 
te disponlveis para estudos metabolicos ou outros que requerem 
essa condii^ao. 

Tambem se desenvolveram tecnicas para cultivar as formas 
amastigotas in vitro (meios contendo soro de galinha), bem 
como para obte-las a partir de cultures de tecidos. 

Quando uma amostra de sangue contendo parasitos e semea- 
da em qualquer dos meios mencionados, as formas tripomasti- 


gotas transformam-se em epimastigotas dentro de 24 a 48 ho- 
ras. Essa transformaqao e induzida pe:lo simples abaixamento 
da temperature de 37°C para 20-28°C, mas fica inibida se o 
sangue for mantido a cerca de 5°C, como quando e conservado 
em geladeira. 

A temperature de 27,5°C, os flagelados dividem-se a cada 
18 a 20 horas. A fase de crescimento exponencial dura 4 a 6 
dias, segundo a temperature. Se esta se elevar de 17° a 32°C, a 
constante de multiplica?ao aumentara tambem, porem acima do 
ultimo valor havera um rapido declinio da reprodu 9 ao. 

Na fase logaritmica, as formas epimastigotas representam 
a quase totalidade da popula^ao (ou mesmo a totalidade, se 
excluirmos aqueles tripomastigotas metaciclicos que sao intro- 
duzidos com o inoculo, ao fazer-se caida repique). A partir do 
quarto dia, come^am a aparecer novos elementos metaciclicos, 
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resultantes da transforma<jao de alguns epimastigotas, no fira 
do perfodo exponencial (ver o Cap. 20, item Crescimento e di- 
ferencia(do). 

Trypanosoma cruzi pode scr mantido em culturas dc tecido, 
a 33°C, e nestas condicjoes infecta as celulas dos cultivos, re- 
produzindo-se sob a forma de amastigota (intracelular). 

Os tripomastigotas (intercelulares) resultam dessa fase mul- 
tiplicativa e, ao reinvadirem novas celulas, repetem o ciclo pa- 
rasitario continuamente. 

Com o proposito de manter o T. cruzi nessas conduces, 
ja se empregaram culturas de fibroblastos, de macrofagos, de 


celulas epiteliais, renais, pulmonarcs, miocardicas etc., pro- 
cedentes de embrioes de galinha, de camundongo, de rato, de 
cao, de boi ou de macaco, assim como celulas embrionarias, 
placentarias ou tumorais (celulas Hela) humanas (Figs. 21.4 
e 21.6). 

Os flagelados desenvolvem-se, tambem, em ovos embrio- 
nados de galinha (com 5 a 6 dias de imcubagao) e aparecem no 
sangue circulante do embriao por volta do decimo dia, desa- 
parecendo quando nasce o pinto. As formas amastigotas sao 
isoladas por xenodiagnostico (ver o Cap. 22) de aves nascidas 
de tais ovos. 
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INTRO DUg AO 

A tripanossomiase amerieana ou doen^a de Chagas e 

uma zoonose do continente amcricano que se estende do sul 
dos Estados Unidos ate a Argentina e o Chile, com forte inci- 
dencia no Brasil. 

Como zoonose, nao parcce ter afetado o homem antes da co- 
loniza 9 ao europeia. Com os colonizadores foram introduzidas 
novas rela 9 oes de produ 9 ao, novas formas de ocupa 9 ao da terra 
e novos modos de morar, entre os quais se contam as casas com 
paredes de barro (pau-a-pique) e os casebres de palha, habita- 
dos pelas famflias mais pobres das areas rurais. 


Ease aguda 
Ease cronica 

A cardiopatia chagasica cronica 
Os casos com megas 

A tripanossomiase amerieana em imunodeprimidos 
DIA GNOSTICO CUN ICO 
DIAGNOSTICO LABOIIA'IORIAL 
Exames parasitologicos 

Pesquisa de parasitos no sangue 
Punfdo biopsia de linfonodos 
Cultura dos parasitos 
Xen odiagnostico 
Testes imunologicos 

Hemaghtmafdo indireta (HAl) 
Imunojluorescmcia indireta (IEI) 

Testes imunoenumdticos (ELISA) 

Aglutinafdo direta e com 2-mercaptoetanol 
PROGNOSTICO 
TERAPEUTICA 

Outros recursos terapeuticos 

Diagnoslico e tratamento da infecfdo congenita 


Nessas habita 9 oes criaram-se ecotopos favoraveis para a 
vida de vdrias especies de triatommeos, conhecidos no Brasil 
sob as denomina 9 oes populares de “barbeiro", “chupan 9 a” 
ou “bicho de parede”, bem como por “fincao”, “bicudo” ou 
“chupao”; e, na Argentina, por “vinchucas". Originalmente 
silvestres ou exoticos, eles af se domiciliaram e passaram a 
transmitir a infec 9 §o aos moradores c aos seus animais do- 
mesticos. 

Ncm todos os indivfduos infectados apresentam um quadra 
clfnico. Muitos, depois de uma fase aguda, pcrmanccem como 
portadores assintomaticos da infec 9 act. Outros, porem, desen- 
volvem lesoes graves e progressivas tjue conduzem a cardio- 
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patia chagasica, ao megaesofago, ao megacolon c a outras 
formas da doenga. 

Nao existe, ate o presente, um tratamento especifico preven- 
tivo ou curativo para a doenga de Chagas cronica, scndo os mc- 
dicamentos atuais uteis apenas na fase aguda. 

Seu controle repousa, por isso, na luta antivetorial e nas me- 
didas para prevenir sua transmissao atraves dos bancos de san- 
gue, uma nova modalidade de propagagao da endemia, criada 
pela tecnologia moderna mal dirigida. 

INFECTIVIDADE 

O Trypanosoma cruzi (Fig. 21.1) e infectante para 
grande niimero de especies. Cerca de uma centena de ma- 
mfferos silvestres e domesticos, pertencentes as ordens 
Marsupialia , Edentata, Carnivora, Rodentia, Artiodactyla, 
Perissodactyla, Chiroptera e Primates, ja foram encontra- 
dos naturalmente infectados. As outras classes de vertebra- 
dos sao refratarias ao T. cruzi, ainda que se tenha conseguido 
infectar um lagarto fazendo-o ingerir os triatommeos para- 
sitados. 

No laboratorio, infectam-se facilmente camundongos, ratos, 
cobaias,cameiros, porcos etc., sendo particularmente sensxveis 
os ratos brancos novos (de 20 dias), os camundongos albinos, 
os hamsters e os caes e gatos novos. A intensidade da infecgao 
depende da linhagem de T. cruzi, da dose inoculada e da pouca 
idade dos animais. A cepa Y (de origem humana) e particular¬ 
mente mortffera para camundongos jovens. 

Amostras isoladas de pacientes humanos, de outros mami- 
feros ou de triatommeos apresentam grande variagao quanto a 
capacidade infectante e virulencia para animais de laboratorio. 
Experiencias feitas in vitro sugerem que a temperature influi 
na eficiencia com que os parasitos invadem as celulas, aumen- 
tando de modo regular esta capacidade ate os 35°C, bem como 
com o tempo que dura a exposigao das celulas a agao dos tri- 
pomastigotas. 

Em relagao aos insetos vetores, sao os triatommeos que se 
apresentam naturalmente infectados, ainda que ja tenham sido 
encontrados pcrcevejos ( Cimex) eventualmente parasitados. 

No laboratorio, puderam ser infectados tanto os percevcjos 
como os carrapatos ( Ixodidae e Argasidae). 

Mais de trinta especies de triatommeos podem ser encon- 
tradas com infecgao, em seus habitats naturais. Elas pertencem 
aos generos Triatoma, Panstrongylus , Rhodnius e Eutriatoma 
mas, no laboratorio, todas as especies de triatommeos ensaiadas 
contrafram a infecgao pelo T. cruzi. 

As especies de uma regiao podem mostrar-se sensi'veis 
as linhagens de T. cruzi locais e refratarias as proceden- 
tes de outros lugares. Assim, Triatoma phyllosoma, do 
Mexico, nao se infecta com T. cruzi do Brasil e da Costa 
Rica; da mesma forma se comportam Triatoma infestans e 
Panstrongylus megistus do Brasil, em relagao ao T. cruzi 
norte-americano. Triatoma protracta, um hemiptero dos 
Estados Unidos, quando infectado com flagclados de linha¬ 
gens sul-americanas apresenta fndice de metaefelieos mais 
baixo do que quando se usa uma cepa de tripanossomo norte- 
americana. 


Vias de Infecfao 

As formas infectantes, ou seja, os tripomastigotas meta- 
cfclicos contidos nas fezes dos insetos, penetram facilmente 
atraves das mucosas e conjuntivas ou de qualquer solugao de 
continuidade da pele. 

Nao atravessam a pele Integra, mas o proprio local da picada 
do inseto pode constituir a porta de entrada, se contaminada com 
as dejegoes que esses hemipteros costumam emitir enquanto 
se alimentam. Feridas ou escoriagoes causadas por cogar (que 
e motivado pela resposta alergica a saliva do triatomlneo) sao 
outros pontos favoraveis para a invasao (Fig. 21.2). 

A penetragao pela mucosa bucal deve ser freqiiente entre 
os animais que cagam ou matam os iinsetos, ou que lambem 
o pelo contaminado, junto aos pontos da pele irritada pela pi¬ 
cada. 

Tambem deve ter sido digestiva a via de penetragao em mi- 
croepidemias observadas entre pessoas que haviam consumido 
caldo de cana (em Catole do Rocha, IParafba; no Parana e em 
Santa Catarina) ou suco de agai contaniinados (mais de 400 ca- 
sos no Amapa e Para, entre 1969 e 2005). 

A transmissao matemo-infan til, por via transplacentaria, ja 
foi comprovada tanto no homem como em animais. Mas dispo- 
mos de informagoes escassas sobre a freqiiencia com que ela 
ocorre. O Trypanosoma cruzi deve atravessar o epitelio corial e 
parasitar o estroma das vilosidades da placenta, antes de alcan- 
gar a circulagao fetal. 

Outros modos de transmissao possfveis, se bem que mais 
raros, ocorrem pelo leite matemo e pel o coito. 

Estc ultimo processo foi comprovado experimentalmente, 
em animais. 

Em zonas endemicas, ou nos centros para onde afluem 
indivfduos parasitados, as transfusoes de sangue constituem 
serio fator de risco, quando nao se faz a selegao dos doado- 
res de sangue ou a esteriliza 9 ao das amostras pela violeta de 
genciana. 

Dispersao e Localiza^ao do Parasito 

Na regiao do tegumento onde se deu a penetragao, os tripo¬ 
mastigotas sao fagocitados por macrofagos (conforme descrito 
no Cap. 21; Figs. 21.4 e 21.5) e transformam-se em amastigo- 
tas, iniciando-se a fase de multiplicagao intracelular. 

De cada amastigota formam-se, por divisao binaria, deze- 
nas de elementos filhos que, ao fim de 4 a 6 dias, readquirem 
a forma tripomastigota e, depois de liisar a celula hospedeira, 
ganham os espagos intersticiais. Alguns desses flagelados in¬ 
vadem novas celulas da vizinhanga, enquanto outros se disse- 
minam com a corrente circulat6ria linfatica e sangiii'nea para 
irem colonizar nos orgaos e tecidos mais diversos, em pontos 
afastados do local de penetragao. 

A parasitemia comega a fazer-se no tar entre o 8° e o 12° dia, 
dependendo da linhagem e da via de penetragao do parasito. 

No sangue, estes podem sobreviver longamente, apenas 
nos periodos iniciais da infeegao (fase aguda), pois, quando se 
desenvolve a reagao imunitaria, por xmlta da quarta ou quin¬ 
ta semana, cai rapidamente a parasitemia. Na fase cronica, a 
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Fig. 22.1 Tecido muscular estriado esquel^tico, infectado por Trypa¬ 
nosoma cruzi (cepa CL), que produziu miosite caracterizada por ede¬ 
ma e infiltrado mononuclear intersticial (coloragao H.E.; 200 aumen- 
tos). Um dos ninhos de formas amastigotas (situado proximo ao centre 
da figure) 6 visto com maior aumento na Fig. 22.2. (Original do Dr. H. 
Lenzi, Dep. de Patologia, lOC/HOCRUZ, Rio de Janeiro.) 


presen?a de flageiados no sangue e raramente observada nos 
exames diretos, sendo demonstrada era atd 30% dos casos pelo 
xenodiagnostico, pela inoculagao em animais sensfveis ou pela 
cultura. 

Em condi^oes experimentais, os parasitos podem ser isola- 
dos do corai?ao 4 a 8 dias depois da inocula^ao por escoriagao 
da pele. 

As localiza^oes preferenciais das formas intracelulares 
variam consideravelmente com a cepa de T. cruzi em causa. 
Algumas linhagens sao predominantemente “miotropicas”, isto 
6, colonizam de preferencia nas fibras musculares esqueleticas 
e miocardicas (Figs. 22.1 e 22.2), sendo pouco encontradas nas 
celulas do SFM. 

Outras sao “reticulotropicas”, apresentando-se em numero 
consideravel no interior de macrdfagos do baijo, do figado, da 
medula ossea etc. 

A cepa Y, a que ja nos referimos, produz infecgoes experi¬ 
mentais caracterizadas pela abundancia de parasitos na polpa 
vermelha do ba 90 , nas celulas de Kupffer do figado etc., que 
alcanQam um maximo por volta do oitavo dia; ocorre depois 
forte deple^ao celular, coincidindo com a espetacular queda da 
parasitemia. 



Fig. 222 Corte de fibre muscular esqueldtiica, apresentando um ninho 
parasitario com formas amastigotas de Trypanosoma cruzi (cepa CL). 
Alguns parasitos (como os situados no liimite superior do conjunto) 
mostram claramente o nucleo e o cinetoplasto, este simulando um bas- 
tonete. (Original do Dr. H. Lenzi.) 


RESISTENCIA AO PARASITISMO 
Resistencia Natural 

Os flageiados procedentes de cultura e suspensos em fezes 
de triatomineos apresentam uma sobrevivencia de 17 minutos, 
quando essas formas sao misturadas com volume igual de suor 
humano. 

Porem, depois de superadas as bairreiras anatomicas a pe- 
netra^ao, representadas pela pele Integra, a imunidade natural 
depende da reaijao inflamatoria local e da fagocitose, ou de 
substancias antiparasitarias do soro e dos tecidos. 

Tanto o soro normal humano corno o de outros animais 
(exceto o do camundongo) produzem imobilizas^ao e lise das 
formas epimastigotas. O soro normal do homem e o do rato 
contem aglutininas para essas formas. 

Nas aves e anfibios, o soro tem pocler litico sobre as formas 
tripomastigotas de T. cruzi. Essa lise dlepende do sistema com- 
plemento, envolvendo a participa<;ao de properdina, mas nao 
requer a presenfa de anticorpos, isto e, utiliza a via altemativa 
(ou via properdina) do sistema complemento (ver o Cap. 7). 

A infec^ao de camundongos com T. cruzi induz a produ- 
<;ao de interferon-2, ou interferon y, que e fator ativador de ma¬ 
crdfagos e celulas NK, importantes na defesa contra T. cruzi. 
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enquanto T. equiperdum faz aparecer no soro desses animais, 
desde o primeiro dia, interferon-1 (IFN-1). Os macrofagos ati- 
vados passam a produzir TNF, IL-2 e oxido m'trico que tanto 
participam da destruigao dos parasitos como descncadciam a 
reagao de protefnas da fase aguda. Mas, quando em conccntra- 
goes elevadas, agravam sensivelmente o curso da infecgao. 

A freqiiencia com que se observam infecgoes assintomaticas 
no homem depoe a favor de uma resistencia natural em mui- 
tos indivfduos. Os adultos mostram-se mais resistentes que as 
criangas, e o mesmo se observa, no laboratorio, com a infecgao 
de animais, especialmente caes e ratos. Nas infecgoes experi- 
mentais, os machos mostram-sc mais suscetiveis que as femeas. 
As baixas temperaturas aumentam a virulencia das infecgoes. 

Resistencia Adquirida 

No homem, ela so pode ser infcrida de dados indiretos e por 
analogia com o que se observa em animais. Rcsumiremos, em 
seguida, alguns desses dados. 

ATIVIDADE DOS ANTICORPOS 

Ao recuperar-se de uma infecgao previa, os animais de labo¬ 
ratorio mostram-se resistentes em maior ou menor grau a uma 
segunda inoculagao. A rcsposta imune adquirida e mediada 
pelos linfocitos TCD4 e TCD8, essenciais para o controle da 
parasitemia e a sobrevivencia do hospedeiro. 

Em camundongos infectados, os anticorpos comegam a 
aparecer no sexto dia, aumentam ate o 14° dia e diminuem 
depois. Nos ratos, os tftulos mais elevados de anticorpos ob¬ 
servam-se quando ocorre a segunda crise parasitaria, por volta 
do 20“ dia. 

Os tripomastigotas que circulam no sangue de animais com 
infecgao aguda (com quatro ou mais scmanas de duragao) tem 
a superfxcie revestida de imunoglobulinas. Esses parasitos sao 
lisados, in vitro, quando incubados com soro humano normal, 
devido k ativagao do sistema complemento. Nos animais esple- 
nectomizados, nao se constata a presenga de imunoglobulinas 
sobre a membrana dos tripomastigotas. 

Entretanto, apesar das cvidencias de uma participagao de an¬ 
ticorpos na resistencia que o hospedeiro oferece ao parasito, a 
esplenectomia nao influi, aparentemente, no curso da infecgao 
dos animais inoculados com T. cruzi, e isto tanto para linhagens 
virulentas como para as demais. 

Em pacientes que sc encontram na fase aguda da doenga, tem 
sido comprovado um aumento significativo das IgM, acompa- 
nhado de uma elevagao das IgG. Porem, na fase cronica, apenas 
as IgG costumam estar aumentadas. 

Em animais inoculados no laboratorio, as IgM alcangam um 
maximo por volta da sexta semana e letomam ao normal de- 
corridas umas 20 semanas. Neles e em pacientes observados, 
constatou-se que: 

a) As lisinas encontram-se em soro normal humano e de 
outros animais, mas sua produgao nos organismos infectados 
parece muito irregular. O fator h'tico e parcialmente destruldo 
a 70°C e nao requer complemento para agir, parecendo distinto 
da ablastina. As formas epimastigotas sao rapidamente lisadas, 
mas os metacfclicos, nao. 


b) As precipitinas aparecem precocemente: aos nove dias, 
em ratos, e persistem durante a fase aguda da doenga. Nos ca- 
sos humanos pode-se demonstrar a presenga de precipitinas du¬ 
rante os quatro primeiros meses, porem nos pacientes cronicos 
apenas um quinto da reagao positiva, quando ao menos quatro 
quintos respondem a reagao de fixag ao do complemento e ^ 
prova de aglutinagao. 

c) As aglutininas apresentam-se com tftulos elevados, tanto 
nos pacientes como nos animais infectados expcrimentalmente. 
Mas os tftulos baixos ocorrem em indlivfduos normals. O me- 
canismo da reagao traduz-se por previa imobilizagao dos flage- 
lados e posterior aglutinagao; finalmente, formam-se cadeias e 
massas multinucleadas. 

d) Os anticorpos fixadores do complemento sao de apareci- 
mento mais tardio: na fase aguda, 50% dos pacientes dao rea¬ 
gao positiva; na cronica, 98% sao positivos. Os tftulos sao altos 
no fim do perfodo agudo, reduzindo-;se muito, em seguida, e 
apresentando flutuagoes no decurso do> tempo. 

e) No soro dos animais infectados, mas nao no humano, 
pode-se demonstrar a presenga de anticorpos protetores. 

f) Anticorpos sensibilizantes: quando se injeta, na pelc de 
indivfduos com tripanossomfase americana, a fragao dialisada 
de um extrato de T. cruzi, produz-se uma reagao intradermica 
caracterizada pela formagao de papula eritematosa, com “pseu- 
dopodes”. O maximo da reagao e observado apos 24 horas, e 
sua regressao completa tarda cerca de cinco dias. A mesma 
resposta foi obtida em coelhos previamente sensibilizados com 
culturas mortas e, depois, inoculados intradermicamente com 
parasitos vivos. 

ATIVIDADE DOS MACROFAGOS 

A participagao dos macrdfagos na imunidade nao-especffica 

pode ser estudada in vitro e cm animais de laboratorio. 

Assim, no interior de macrofagos normais observa-se o 
crescimento e a multiplicagao das fonnas amastigotas que, em 
vacuolos ou no citoplasma da celula hospedeira, resistem a ca- 
pacidade digestiva desta. 

Porem, a ativagao de macrofagos por antfgenos parasitarios 
leva a ativagao dos linfocitos T que passam a excretar interfe- 
ron-gama; este, por sua vez, induz os macrofagos a produzirem 
interleucina-1 (IL-1), fator de necrose tumoral (TNF) e oxi¬ 
do nftrico (NO), sendo este um produto altamente toxico que 
parece responsdvel pela atividade tripanolftica dos macrofagos 
parasitados (ver a Fig. 7.7). 

Em macrofagos rctirados de animais parasitados, a resisten¬ 
cia aos tripanossomos manifesta-se a partir da tcrceira semana, 
ou seja, a partir dos dias que precedem a queda da parasitemia 
caracterfstica das infecgoes agudas. 

Diversos experimentos acumulararn provas de que os me- 
canismos que habitualmente estimulain a atividade do sistema 
fagocftico mononuclear (vacinagao pclo BCG, administragao 
de dietilestilbestrol etc.) contribuem para fazer baixar a para¬ 
sitemia e diminuem a mortalidade dos animais inoculados. Por 
outro lado, nas condigoes que reduzem a atividade dos macro¬ 
fagos (animais atfmicos ou precocemente timectomizados, e 
naqueles que receberam soro antilinfocitario T, ou que foram 
injetados com suspensoes de silica etc.) as infecgoes mostram- 
se mais graves, com elevada mortalidade. 
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Era ratos novos, a resposta do sisteraa macrofagico e parti- 
culannente intensa apos a reinocula^ao feita aos vinte dias da 
primoinfeajao, quando o ravel de anticorpos ja e elevado. 

A administragao de cortisona ou a intervengao de outros imu- 
nodepressores ffsicos, quimicos ou biologicos (como a malaria) 
aumcntam a parasitemia em ratos e camundongos, provavel- 
mente devido a inibigao do sistema fagoci'tico mononuclear. 

Tanto IL-1 e TNF, como o NO produzido por macrofagos e 
outras celulas, contribuem para o controle da parasitemia, sem- 
pre que seus mveis permanegam baixos. Mas, quando se tornam 
elevados, passam a ser nocivos para o hospedeiro. Assim, o TNF 
(que, injetado em animais, produz um quadro scmelhante ao da 
malaria aguda) reduz as defesas do organismo, acompanhando- 
se de alta parasitemia, e provoca mais rapidamente a morte em 
ratos que receberam TNF que a dos ratos nao tratados. 

IMUNIZA^AO CONTRA O PARASITO 

Inoculando-se cultures de virulencia atenuada, conseguiu-se 
descnvolver boa resistencia em diversos animais de laboratorio; 
e resultados mais precarios foram obtidos com cepas virulentas 
mais primaquina. 

Obteve-se tambem bom exito tratando com furaltadone os 
animais inoculados, de modo a conseguir que desenvolvessem 
uma infecgao cronica, com parasitemia extremamente baixa. 
Quando, 6 a 9 meses depois, eles foram novamente inoculados, 
nao se pode observar aumento da parasitemia. 

PATOLOGIA 

Virulencia 

A virulencia depende da linhagem de Trypanosoma cruzi, 
assim como das condigoes que prevalecem cntre uma dctermi- 
nada cepa do flagelado e o hospedeiro vertebrado em causa. A 
fonte de infecgao pode ser uma das razoes da diversidade de 
comportamento do parasito. 

De quatro linhagens isoladas de animais silvestres do Brasil 
e inoculadas em camundongos, a que se mostrou mais virulen- 
ta procedia de um rato silvestre ( Neciomys squamipes, ou rato 
d’dgua), e a menos virulenta de um morcego ( Eumops abra- 
sus), ocupando posigao intermediary as obtidas de marsupiais 
(Didelphis marsupial is) e de um simio ( Saimiri sciureus). 

Do tatu ( Dasypus novemcinctus), que suporta sem qualquer 
inconveniente o parasitismo pelo T. cruzi, isolou-se uma estir- 
pe extremamente violenta para o cao, capaz de produzir graves 
lesoes no sistema nervoso, paralisia etc. 

A manutengao prolongada do parasito em meios de culture, 
ou a passagem sucessiva atraves de animais resistentes, parece 
diminuir sua virulencia. 

Por outro lado, quando se fazem passagens freqiientes em 
camundongos novos, que sao muito sensfveis, consegue-se 
exacerbar a virulencia e selecionar cepas que matam 100% dos 
animais em poucos dias. 

£ bastante conhecido o fato de ser a doenga de Chagas mais 
benigna em certas regioes geograficas que em outras: no Rio 
Grande do Sul (Brasil), no Mexico, bem como no Chile, os 
inqueritos eletrocardiograficos em indivi'duos com reagao so- 


rologica positiva mostram-se geralmente normals. Mas, nos 
Estados de Sao Paulo e Minas Gerais, as cardiopatias chagasi- 
cas sao freqiientes. 

Fato res depcndcntes do hospedeiro e que condicionam maior 
virulencia sao: 

a) a idade, pois a suscetibilidade e sempre maior em indivf- 
duos jovens, tanto em humanos como em animais; 

b) as influences hormonais, visto que cortisona ou hidrocor- 
tisona estimula a parasitemia em macacos e em camundongos. 
O mecanismo envolvido parece ser a inibigao do sistema fa- 
gocftico mononuclear, reduzindo a infiamagao, a produgao de 
anticorpos e a fagocitose; 

c) as deficiencias nutricionais, particularmente a carencia de 
acido pantotenico, de piridoxina ou uma carencia prolongada 
de vitamina A, levam a um aumento da parasitemia, das lesoes 
viscerais e da mortalidade, em ratos. O mesmo efeito causa a 
esses animais uma dieta deficiente em lisina. 

Mecanismos Patogenicos 

Quando a infecgao da-se atraves da pele, os parasitos podem 
ser encontrados pouco depois no interior de celulas do sistema 
fagoci'tico mononuclear. Af, a multiplicagao dos parasitos e a 
destruigao das celulas hospedeiras, pola agao direta do meta- 
bo lismo parasitario, seguidas pela repetida invasao de novas 
celulas, vao num crescendo que se manifesta pelo aumento 
concomitante da parasitemia, durante o perfodo inicial da do- 
en 9 a. Eventualmente, a morte pode sobrevir na fase aguda da 
infecgao. 

Essa destruigao parasitotrofica, como a poderfamos chamar, 
constitui um dos mecanismos patogenicos da tripanossomfase 
americana, mas nao e o unico (Fig. 22.3). 

Mesmo na fase aguda, observa-se que nao ha paralelismo 
entre a carga parasitaria e a gravidade da doen 9 a. Em experien- 
cias feitas inoculando-se a cepa Y de T. cruzi em camundongos 
novos, a parasitemia foi elevada e regi.strou-se mortalidade su¬ 
perior a 80%; porem, nos esfrega 90 s e se 9 oes do ba 90 , fxgado, 
cora 9 §o, rins e sistema nervoso central, nao se conseguiu de- 
monstrar a invasao dos tecidos pclos tripanossomos. 

Tambem em casos de infcc 9 ao congenita grave, que deter- 
minaram prematuridade e morte dentro de prazos que variaram 
de 2 semanas a 3 meses, com hepatosplenomegalia, anemia e 
mcningencefalopatia, a autopsia revelou poucos ninhos de pa¬ 
rasitos, ainda que a parasitemia fosse alta, em alguns casos. 

O mecanismo patogenico e praticamente desconhecido, 
lembrando, por seu aspecto, um processo toxico. 

As celulas e fibres parasitadas nao despertam, inicialmente, 
nenhuma rea 9 ao em tomo. Mas, quandlo se rompem, destruidas 
pelo parasitismo, sao envolvidas por u m processo inflamatorio 
focal que, nos primeiros dias da infec 9 ao (fase aguda), carac- 
teriza-se por infiltra 9 ao fiigaz de leuc6citos polimorfonucleares 
neutrofilos, como em um flegmao. 

Nesses leucocitos podem ser vistas formas amastigotas fa- 
gocitadas. 

Segue-se o aparecimento de mononucleares, principalmente 
celulas de linhagem linfocitaria e alguins macrofagos. 

Se o organismo sobrevive ao perfodo agudo, surgem as rea- 
9 oes imunologicas e, a partir da terceLra semana, os monocitos 
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Fig. 22 J Formas amastigotas de Trypanosoma cruzi , multiplicando-se 
no interior de uma fibra muscular estriada. Microfotografia feita em 
microscopia eietronica. (Original do Dr. Zigman Brener. Centro de 
Pesquisas Rene Rachou, Belo Horizonte.) 


e linfocitos passam a predominar nos exsudatos inflamatorios 
que se tomam confluentes e difusos. 

Quando o processo sc agrava, podem surgir fenomenos de- 
generativos ou, mesmo, focos de necrose que, depois, se trans- 
formam em areas focais de fibrose. Mas a inflamagao da fase 
aguda, em m'tido contraste com o que ocorre na fase cronica, 
nao tem grande potencial fibrosante. 

Os processos inflamatorios agudos tendem a curar-se pela 
reabsorgao dos exsudatos, enquanto as lesoes da fase cronica 
evoluem para a fibrose. Neste caso, o processo orienta-se para 
a formagao de focos granulomatosos e granulomas. Veem-se, 
entao, numerosos macrofagos (histiocitos), dispostos de ma- 
neira mais ou menos ordenada, em camadas, e com abundante 
citoplasma, constituindo as chamadas celulas epitelioides, e os 
gigantocitos. 


Quando se procede ao exame histologico do coragao dila- 
tado e flacido da fase aguda da doenga, encontra-se uma mio- 
cardite focal, por vezes confluente, que podc chegar ao aspec- 
to de verdadeiro flegmao miocardico. Como conseqiiencia, as 
manifestagoes clfnicas principals sao: taquicardia, diminuigao 
da pressao arterial, pulso pequeno e filiforme, aumento da area 
cardi'aca na imagem radiologica. 

Esse quadro encontra explicagao nas lesoes promovidas di- 
retamente pelos parasitos. 

Na fase cronica, observa-se cardiomegalia com hipertrofia 
e dilatagao global do coragao, tromboses parietais extensas, 
aneurisma da ponta e, histologicamente, apenas escassos focos 
inflamatorios cronicos. Clinicamente, as anomalias eletrocar- 
diograficas sao variadas, indicando intensas alteragoes da for¬ 
magao e da condugao do estfmulo cardlfaco. 

Segundo uma das escolas que buscam explicar a patogenia da 
doenga de Chagas (Koeberie), toda vez que se rompem ninhos de 
amastigotas e os flagelados sao destnn'dos, libertar-se-iam substan- 
cias toxicas ou neurolfticas que atuariam sobre as celulas nervosas 
situadas nas proximidades. Haveria, entao, consideravel destruigao 
de neuronios, principalmente dos ganglios parassimpaticos. 

Os pesquisadores dessa escola verificaram que, no coragao 
de ratos, durante a fase aguda, 80% dos neuronios sao destruf- 
dos ou lesados. 

O mesmo constataram no cora^ao hiumano. 

Estudos histopatologicos do sistema nervoso central, da me- 
dula espinhal e dos plexos parietais do tubo digestivo levaram a 
comprova^ao de fatos semelhantes. 

Em conseqiiencia da destruiijao dos neuronios dos plexos 
mientericos do tubo digestivo (e da desnervatjao de outros or- 
gaos cavitarios) sobrevem, inicialmente, diminui^ao da coorde- 
nagao muscular e, portanto, alteragoes do movimcnto peristal- 
tico progressivo, bem como hipersens:ibilidade da musculatura 
desnervada, que passa a reagir mais intensamente aos esrimulos 
mecanicos, qufmicos ou nervosos. 

A resposta exacerbada dos 6rgaos tubularcs conduz a hiper- 
motilidade, hipertonia e perda da coordenagao peristaltica (ape- 
ristalse). A retengao ou estase de seu conteudo produz dilatagao 
do orgao e maior cstimulagao. 

Sobrevem, entao, hipertrofia da musculatura e um agrava- 
mento progressivo das perturbagoes fisiologicas, devido ao cfr- 
culo vicioso que se estabelece. 

Finalmente, a musculatura lesada pela hiperatividade e pela 
irrigagao insuficiente (desproporcional, em face da hipertrofia 
do orgao) entra em atonia. Assim se formariam os “megas”, 
que sao caracterizados pela enorme dilatagao de visceras ocas 
e pelo aperistaltismo. 

Esse mecanismo patogenico (segundo a escola de Koeberie) 
e responsavel por alteragoes (Fig. 22.4) tais como: 

a) cardiopatia chagasica cronica; 

b) dilatagoes do tubo digestivo: megaesofago, megaduode- 
no, megacoion etc.; 

c) dilatagoes de outros orgaos, como bronquiectasias, mega- 
vesfcula biliar, megabexiga, megaureter etc.; 

d) alteragoes da secregao salivar, gastrica, sudoral etc.; 

e) perturbagoes da motilidade, da linguagem ou outras ma- 
nifestagoes polimorfas, de feigoes neurologicas, relacionadas 
com a forma nervosa da doenga. 
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Fig. 22.4 Freqiiencia das manifesta?oes anatomopatoldgicas da tripa- 
nossomiase americana, em 500 casos necropsiados de pacientes croni- 
cos. (Redesenhado segundo os dados do Prof. F. Koeberle, 1968.) 

Muitos autores divergem desse modo de interpretar os fatos, 
pois em autopsias de casos agudos humanos e em animais ino- 
culados (cobaias) nao encontraram destruiqao significativa de 
neuronios ganglionares cardfacos. 

Em outros casos agudos e nos cronicos, com acentuada des- 
truiqao de neuronios, havia intensa reaqao inflamatdria, levan- 
do-os a pensar que as alteraqoes nervosas seriam secundarias 
aos processos de miocardite. Margarinos Torres considerava 
que as lesoes da fase cronica deviam-se nao so aos efeitos dire- 
tos dos parasitos sobre os tecidos, como a produ 9 ao de um esta- 
do hiperergico. A injeqao de tripanossomos mortos e suficiente 
para hipersensibilizar macacos c produzir lesoes analogas as da 
infec^ao chagasica. 

Entre as manifestaqoes da hipersensibilidade contam-se as 
rea?oes inflamatorias granulomatosas de diferentes orgaos (co- 
raqao, sistema nervoso, aparelho digestivo etc.), periarterites, 
endarterites e arterites necrosantes, que se acompanham de 
tromboses, perturba^oes troficas ou necrose dos territdrios irri- 
gados polos vasos envolvidos. 

A degeneraqao dos plexos nervosos viscerais, bem como a 
de areas parenquimatosas ou do sistema nervoso central, pode 
ocorrer, entao, durante a fase cronica e nao apenas como conse- 
qiiencia das lesoes do pen'odo agudo. 

Sempre chamou a atenqao dos autores a desproporgao entre 
o numero reduzido de parasitos e a extensao das lesoes car- 
diacas ou de outros orgaos, na fase cronica. £ posst'vel que a 
hipersensibilidade do organismo doente se desenvolva nao 
so em rela^ao aos parasitos e seus produtos, mas tambem aos 
materiais alterados das celulas do hospedeiro, destrufdas pelos 
amastigotas, e nao mais reconhecidas como materiais proprios 
pelo sistema produtor de anticorpos (auto-imunidade). Desse 
modo, desenvolver-se-ia um mecanismo de auto-agressao se- 
melhante ao existente na febre reumatica e outras doenqas do 
colageno. 

Em crian^as e adultos com infec^oes chagasicas cronicas, 
ja foram encontrados anticorpos que reagem contra celulas en- 
doteliais, estruturas vasculares, fibres musculares cardfacas ou 
estriadas etc. 


Mas a funqao desses anticorpos na patogenia da doen 9 a ain- 
da nao foi suficientemente esclarecida. 

A constituiqao histologica da miocardite cronica difusa, 
onde predominam as cdlulas imunocompetentes, infiltrados 
celulares em tomo dos pequenos vasos, tendencia destrutiva e 
evoluqao para a esclerose, esta de acoirdo com os processos de 
hipersensibilidade de tipo retardado: uma imunidade tecidual 
que mostra semelhan 9 a com a rejei 9 ao de transplante. 

Trabalhos expert mentals, feitos sotiretudo em coelhos e em 
culture de celulas cardfacas, demonstraram que os linfocitos T 
sensibilizados (procedentes de um hospedeiro infectado com T. 
cruzi) tem a capacidade de atacar celulas e fibres miocardicas 
que contenham parasitos, desenvolvendo a 9 ao citotoxica espe- 
cffica. Tal aqao seria importante nas Ifases iniciais da doen 9 a, 
quando 6 grande a abundancia de parasitos nos tecidos. 

Pordm, os mesmos linfocitos mositram-sc capazes de des- 
truir celulas e fibras musculares nao-piirasitadas. 

Assim, o mecanismo de auto-agressao prosseguiria durante 
a fase cronica da molestia (quando o parasitismo ja se tomou 
muito escasso), sendo estimulado por antfgenos parasitMos e, 
talvez, por grupos antigenicos das fibras musculares cardfacas 
que mostram alguma scmelhanqa (dando reaqoes cruzadas) 
com antfgenos de T. cruzi. 

Um processo de hipersensibilidade de tipo retardado, media- 
do por linfocitos T sensibilizados, seria pois a causa da destrui- 
qao auto-imune das fibras musculares, na miocardite chagasica. 
Neuronios e outras celulas poderiam sofrer processo analogo. 

Os trabalhos mais recentes, que, com diversas tecnicas (PCR, 
imunoperoxidase etc.), tem constatado sempre a presenqa de 
parasitos ou de seus antfgenos, nas formas cronicas e graves 
da doenqa, indicam a importancia de T. cruzi nos mecanismos 
patogenicos. 

Em indivfduos com baixa resposta imunologica ou com 
imunodepressao (permitindo a extensiio do parasitismo e suas 
conseqiiencias), desenvolve-se a forma cronica da tripanos- 
somfase. 

Quando ha forte hipersensibilidade retardada, em indivfduos 
hiperergicos, o processo leva a reaqoes inflamatorias intensas, 
estimuladas pelos antfgenos parasitarios e fenomenos de auto- 
agressao decorrentes da semelhanqa de alguns epftopos encon¬ 
trados nesses antfgenos e componentes das celulas do hospedei¬ 
ro (na mioglobina, sobretudo). Resulta, entao a forma grave, 
com miocardiopatia. 

Se a resposta imunologica for adequada, o numero de para¬ 
sitos permanece baixo, a hipersensibilidade retardada 6 fraca, 
bem como as lesoes miocardicas e a liibrose, condicionando a 
forma indeterminada (assintomatica) da docn 9 a. 

Altera^oes Anatomo- e Fisiopatologicas 

CHAGOMA DE INOCULAQAC) 

A lesao inicial (que nem sempre 6 observada na pratica 
cotidiana) chama particularmente a aten 9 ao quando se im- 
planta no olho ou em suas imediaqoes. A reaqao inflamatoria 
acompanha-se, entao, de conjuntivite e de edema bipalpcbral, 
geralmente unilateral, que impede a abertura do olho corres- 
pondente (Fig. 22.5). 
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Fig. 22.5 Paciente com chagoma de inoculagiio (sinal de Romaiia), 
onde o edema bipalpebral e unilateral comunica ii facies chagasica um 
aspecto caracteristico. (Documentagao cedida pelo Dr. Joao Carlos 
Pinto Dias.) 


Isso constitui o sinal de Romaiia e, embora possa ser 
produzido simplesmente por hipersensibilidade a secregao 
salivar dos triatomineos, representa na maioria dos casos um 
indfcio de primoinfecgao caracteristico da tripanossomfase 
americana. 

A inflamagao propaga-se, por via linfatica, aos linfonodos 
regionais pre- e retroauriculares, submaxilares ou cervicais. 
A adenite satelite contribui para formar, entao, um complexo 
oftalmoganglionar, de importancia para o diagnostico clinico. 

Mesmo quando a penetragao de parasito nao se de pela re- 
giao periocular, pode haver a formagao de uma tumoragao cuta¬ 
nea, com hiperemia e ligeiro dolorimento local, constituindo 
outra modalidadc do chagoma de inoculagao. 

As lesoes iniciais regridem espontaneamente, ao fim de uma 
ou duas scmanas. 

ALTERAgOES NO SANGUE 

A parasitemia toma-se patente entre o 4° e o 40° dias (cm 
geral, entre o 8“ e o 12° dias), depois da infecgao, e dura cerca 
de ummes. 

Durante a fase aguda pode haver hipoproteinemia, com re- 
dugao da soro-albumina e aumento das globulinas alfa, beta e 
gama. 

As vezes, o hemograma dos pacientcs nessa fase mostra uma 
ligeira leucocitose, com linfocitose, mas ha tendencia a leuco- 
penia. 

A anemia pode ser particularmente grave, em alguns casos. 

ALTERAgOES NO CORAgAO 

Esse orgao e o que se cncontra afetado com maior freqiien- 
cia, se bem que as lesoes possam ser leves, nas formas bcnignas 
da doenga. 


Os parasitos formam “ninhos” de amastigotas, as vezes bas- 
tante grandes e de formato alongado, ao se multiplicarem no 
interior das fibras musculares. Mas, enquanto estas nao se rom- 
perem, nao havera sinais dc inflamagao no local. 

Depois, as fibras cardiacas apresenitam-se parcialmente dis- 
sociadas pelo edema intersticial. Em tomo das que estao sendo 
destrufdas, observa-se um infiltrado inllamatorio, presente tam- 
bem em outros pontos do miocardio. Eisse infiltrado tende a ser 
de tipo linfoplasmocitario, nas fases iniciais da doenga. Mais 
tarde, porem, conduz a formagao de granulomas, segundo ficou 
dito antes. 

Alem das lesoes inflamatorias, veem-se outras, isquemicas e 
com enfartes microscopicos, em fungao das alteragocs arteriola- 
res. As fibras cardiacas podem apresentar intensa degeneragao 
das miofibrilas. As celulas nervosas ganglionares ficam quase 
sempre lesadas. A miocardite aguda 6 mais freqiiente em crian- 
9 as que em adultos e pode levar a dilatagao cardiaca, a congestao 
passiva, a edemas e derrames cavitarios, como conseqiiencia da 
insuficiencia circulataria. A morte pode; ocorrer entao. 

Em outras ocasioes, as lesoes da fase aguda continuam-se 
com as da fase cronica. Mas pode haver melhora, com dimi- 
nui 9 ao da dilataQao cardiaca e desapairecimento dos sintomas 
clinicos, por tempo variavel. 

Na fase cronica, uma fibrose difusa ocupa o lugar das 
areas inflamadas e necrosadas, princiipalmente no ventriculo 
esquerdo, onde tambem se produzem tromboscs com maior 
freqiiencia. 

Interpondo-se aos processos de cica triza 9 ao e repara 9 ao, sur- 
gem novas areas inflamatorias, de recente forma 9 ao. Hi arteri¬ 
tes necrosantes, zonas hemorragicas e areas de microenfartes. 
A substitui 9 ao dos elementos musculaires por tecido conjuntivo 
acarreta redugao da forga de contragao do coragao e poe em 
marcha mecanismos compensadores tsiis como: 

• aumento do diametro das fibras musculares cardiacas, tan- 
to mais acentuado quanto mais extensos forcm os focos 
inflamatorios cronicos e maiores as seqiiclas fibrdticas; 

• aumento do volume cardiaco: dilatagao das cavidades e 
hipertrofia da parede do 6rgao (Figs. 22.6 e 22.7), com 
aumento eventual dos ostios valvulares, decorrcntes da 
dilatagao (insuficiencia valvular); e taquicardia. 

Segundo alguns autores, a cardiomegalia resulta da incapa- 
cidade de adaptagao do coragao as condigoes criadas pela des- 
nervagao parassimpatica, ocorrida sobretudo na fase aguda da 
infccgao. E portanto uma cardiomegalia neurogenica. 

Segundo outros, seu substrata moirfoldgico fundamental e 
uma miocardite cronica difusa, progressiva e fibrosante. Ela 
tem sua origem, provavelmente, em processos imunologicos 
que desencadeiam reagoes inflamatorias focais e determinam, 
por outro lado, fenomenos citotoxicos de auto-imunidade. 

O comprometimento do sistema riutonomo regulador das 
contragoes cardiacas (nodulos sinusal, nodulo atrioventricular e 
feixe de His) traz como conseqiiencia uma grande variedade de 
perturbagoes, tanto da formagao dos es.timulos cardiacos, como 
de sua propagagao. 

Dai resultam arritmias sinusais, extra-sistolia, bloqueio da 
condugao em um dos ramos do feixe de His (principalmente 
do direito), bloqueio atrioventricular (com ritmo ventricular de 
40-50 batimentos por minuto), fibrilagao etc. 
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Fig. 22.6 A. Secgao atraves do coragao de um paciente com infecgao cronica por Trypanosoma cruzi (visao p6sten>anterior), em que se pode 
observar a dilatagao afetando todas as camaras do 6rgao, espessamento da parede e adelgagamento da ponta do ventriculo esquerdo. B. Secgao 
atraves dos ventrfcuios de um coragao com infecgao cronica por Trypanosoma cruzi em que se ve, alem do espessamento das paredes e do adel¬ 
gagamento da ponta, a presenga de trombo formado no apice do ventriculo esquerdo. (Documentagao do Dr. H. Lenzi, lOC/FIOCRUZ.) 


Quando os mecanismos de compensagao cardfacos toraa- 
rem-se incapazes de superar as deficiencias de sua forga de con- 
tragao, aparece a insuficiencia circulatoria, pois passa a haver 
um deficit no volume de sangue e na quantidade de oxigenio 
que chegam por minuto a cada 6rgao ou tecido, inclusive no 
proprio miocardio, comprometendo o metabolismo local. 

Isso traduz-se clinicamente por dispneia aos esforgos, inso- 
nia, congestao visceral e edema dos membros inferiores, que 
terminam, como nas insuficiencias cardfacas de outra etiologia, 
em dispneia contfnua, anasarca e mortc em assistolia. 

Devido as lesoes vasculares, aos microenfartes ou as embo- 
lias, a mortc pode ser subita. Na autopsia dc um caso cronico, o 
coragao mostra macroscopicamentc: 

• aumento do volume global, devido a dilatagao e a um cer- 
to grau de hipertrofia ventricular (Figs. 22.6 e 22.7); 

• tromboses antigas e recentes, e fibrose subendocardica, 
principalmente na parede do ventriculo esquerdo; 

• lesoes hemorragicas sob o endocardio e o epicardio; 

• tromboses parietais, especialmente junto ao apice do ven¬ 
triculo esquerdo, que muitas vezes se apresenta delgado e 
fibroso. Freqiientemente forma-se um aneurisma da pon¬ 
ta desse ventriculo. 

A presenga desses trombos parietais pode ter como conse- 
qiiencia o destacamento de fragmentos que vao produzir, em 


outros orgaos (pulmoes, rins, bago, encefalo etc.), fenomenos 
embolicos graves ou fatais. 

ALTERACOES NO APARELHO DIGESTIVO 

Os parasitos sao encontrados na musculatura lisa, nas celu- 
las nervosas e em outros elementos da parede do tubo digestivo. 
Sempre escassos, porem. 

As lesoes podem produzir-se em qualquer sftio, mas predo- 
minam no esofago, nos colons e sigmoide, ou no intestino del¬ 
gado. Sao principalmente processos subagudos e cronicos de 
miosite focal e intersticial, acompanhados de: 

• formagao de granulomas; 

• arterites necrosantes, que destroem total ou parcialmcnte 
a cam ad a media arteriolar; 

• destruigao dos plexos nervosos da parede (plexos de 
Meissner e de Auerbach); 

• e inflamagao cronica em diferentes fases. 

A destruigao dos neuronios ganglionares parece desempe- 
nhar papel relevante nas alteragoes do transito esofagico e in¬ 
testinal (que se tornam cada vez mais lentos e difi'ceis), bem 
como na hipertrofia muscular e, finalmente, na dilatagao e ato- 
nia desses orgaos, conhecidos respectivamente por megaesofa- 
go (Fig. 22.8) e megacolon (Fig. 22.9). 
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Fig. 22.7 Radiografia de um paciente, 40 anos de idade, que apresenta grande aumento do volume cardfaco devido a doenga de Chagas. 
(Documentagiio do Servigo do Dr. N. C. Caminha, Rio de Janeiro.) 


O que caracteriza a aperistalse do esofago e a incoordenagao 
motora, de modo que nao se observa a propagagao da onda con¬ 
trol ao longo do 6rgao, nem o reflexo de abertura do cardia, 
apos o ato de deglutigao. 

A mesma incoordenagao e responsavel pela estagnagao do 
bolo fecal no grosso intestino e conseqiientes hipertrofia e dila- 
tagao das paredes do colon distal, sigmoide e reto (Fig. 22.9). 

O conteudo sdlido desses segmentos do trato digestivo, que 
exige perfeita coordenagao peristaltica, e a razao de prcdomina- 
rem ai as manifestagoes clinicas da desnervagao chagasica. 

Em 500 autopsias de chagasicos cronicos, o megaesofa- 
go foi encontrado em 20% e o megacolon em 24% dos casos 
(Fig. 22.4). 

ALTERA^OES DO SISTEMA NERVOSO 

No sistema nervoso central pode-se encontrar: 

a) congestao e edema, com escassos focos hemorragicos; 

b) discreta infiltragao perivascular de celulas inflamatorias; e 


c) formagao de numerosos nodulos (granulomas) dissemi- 
nados pelo cerebro, cerebelo e pedunculos cerebrais, os quais 
contem sobretudo celulas da microglia, monocitos e alguns leu- 
cdcitos polimorfonucleares. 

Nas celulas ncrvosas ou outras,degeneradas,encontram-se acu- 
mulos parasitarios. A destmigao dessas celulas e a disseminagao 
dos flagelados levam a uma meningenarfalite difusa. Ha tambem 
necroses focais. No nucleo dorsal do vago e do hipoglosso, foram 
descritas lesoes com grande redugao do numcro de neuronios, com 
significado particular para a fisiopatologia do megaesofago. 

LESOES EM OUTROS ORGAOS 

O ffgado apresenta muitas vezes aumento de volume, na fase 
aguda, assim como congestao e degeneragao gordurosa das ce¬ 
lulas parenquimatosas. O bago, tambem, pode estar aumentado. 
Os linfonodos, conforme referimos, sao sede de linfadenopa- 
tias satelites, que acompanham o chagoma de inoculagao,ou de 
uma adenite generalizada, na fase aguda. 
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Fig. 22.8 Radiografias, com contraste, do esofago de doentes com tripanossomfase americana e megaesofago. A. Visao lateral, vendo-se o orgao 
dilatado em toda sua extensao. B. Outro caso, mostrando a parte inferior do esofago, radiografado de frente. (Docurnenta^ao do Servi 90 do Dr. 
N. C. Caminha, Rio de Janeiro.) 


Ha proliferasao das celulas endoteliais dos selos linfaticos, 
bcm como dos histiocitos. Af, encontram-se parasitos fagocita- 
dos ou livres. 

Na pole e, com maior freqiicncia, no rosto, aparccem ede¬ 
mas, no perlodo agudo. Os exantemas sao raros. Nos muscu- 
los esqueleticos ha aglomerados parasitarios com amastigotas, 
focos inflamatorios e edema difuso. Esse edema inflamatorio 
cncontra-se em quase todos os orgaos e somente regride quan- 
do cai a parasitemia, por volta de 6 a 12 semanas apos o inxcio 
da doen^a. 

SINTOMAS E FORMAS CLINICAS 
Periodo de Incuba^ao 

Depende da via de penetra^ao, do inoculo, da estirpe de T. 
cruzi em causa e das condi^oes do paciente. Varia entre 1 e 3 
semanas, na transmissao vetorial, ainda que ja se tenham regis- 
trado casos com apenas 4 a 5 dias. Na oral, 3 a 22 dias. Nas in- 
fecfoes transfusionais, esse periodo pode estender-se por mais 
de 60 dias. 


Fase Aguda 

Gramas ao eficiente controle de triatomineos nos domicflios 
e a meihor sele^ao do sangue utilizado em transfusoes, os casos 
agudos da tripanossomfase americana tomam-se cada vez mais 
raros. Mas infec^oes esporadicas e, rnesmo, pequenos surtos 
epidemicos ja foram registrados, alem de casos congenitos ou 
devidos a transplante de 6rgaos. 

No infcio, a doen^a pode aprcseotar uma sintomatologia 
frustra ou tao fugaz que passa inteiramiente despercebida. 

Na maioria das vezes, em areas cndemicas, a fase aguda e 
oligossintomatica, decorrendo com fetire pouco caracteristica e 
apresentando uma reduzida resposta c:elular a antfgenos de T. 
cruzi (teste intradermico). 

A morte subita e inesperada pode ocorrer desde entao. 

Nos demais casos, os sintomas m.anifestam-se geralmentc 
em indivfduos jovens e sobretudo quando nos primeiros anos 
de vida. 

Antes das operates de controle, na Argentina, a “Mision de 
Estudios de Patologfa Regional” (MEPRA), analisando 1232 
casos agudos, encontrou uma proporijao de 66% com idade me- 
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Fig. 22.9 Megacolon era paciente com tripanossormase americana e 
importante dilatagao do grosso intestino. (Documenta^ao do Servifo 
do Dr. N. C. Caminha, Rio de Janeiro.) 


nor que 10 anos. Em Bambuf (Minas Gerais, 1955), 78,6% dos 
pacientes estavam nesse grupo etario. 

Correspondendo ao periodo em que os tripanossomos sao 
facilmente encontrados no sangue, essa fase caracteriza-se cli- 
nicamente por febre, astenia, poliadenite, aumento do figado e 
do ba^o e sinal de Romana ou de outros tipos de chagoma de 
inocula?ao. 

A febre, no infcio da doenga, umas vezes e pouco elevada, 
outras chega a 39° ou 40°C, para manter-se depois abaixo de 
38 6 C. Pode ser de tipo conti'nuo,remitente ou irregular,e acom- 
panhar-se de outros sintomas gerais como astenia, cefaleia, do- 
res pelo corpo e anorexia. O periodo febril dura 30 a 45 dias. 

0 edema bipalpebral e unilateral (Fig. 22.5), que marca o 
comedo da doen^a (sinal de Romana), nao ocorre em todos os 
casos, pois 6 fumjao da penetra^ao do parasito pela regiao ocu¬ 
lar ou suas imedia^oes. Sua freqiiencia tem sido constatada em 
40 a 60% dos casos agudos registrados; mas, na realidade, nao 
deve ser maior que 10% do total. 

O edema instala-se rapidamente; 6 eMstico, de Colorado 
vermclho-violacea e indolor, acompanhando-se de conjuntivite 
e lacrimejamento. O olho pode hear completamente fechado. 
Costuma haver adenite satelite. Esse edema pode estender-se a 
toda a face ou ser, mesmo, mais generalizado. 

Convem recordar, entretanto, que um quadra scmelhante 
ao sinal de Romana pode ser desencadcado pela simples ino- 


cula 9 §o de saliva de triatomi'neos nas proximidades do olho, 
como ja foi demonstrado em pessoas sensibilizadas previa- 
mente (ou nao) pelas picadas desses insetos. Tam be m outros 
agentes infecciosos ou traumaticos podem simular o mesmo 
quadro. 

Quando a infec$ao tem infcio em outras regioes do corpo, e 
possfvel que se forme no local um nodulo inflamatorio subcuta- 
neo que tem a mesma significa^ao que: o sinal de Romana. Em 
poucos casos aparecem exantemas nessa fase. 

Os linfonodos superficiais costumam aumentar de tamanho, 
mesmo quando nao se relacionem com a porta de entrada da 
infcc9ao. 

Esse aumento e discrete e indolor, abrangendo tanto os lin¬ 
fonodos auriculares, cervicais e submaxilares, como os axila- 
res, epitrocleanos e inguinais. 

O aumento do figado e o do ba 90 sao relativamente peque- 
nos, nao ultrapassando em geral o rebordo costal em mais de 
tres ou quatro centimetres. 

Nas formas agudas graves, surgemi quadras de miocardite, 
com taquicardia ou outras altera 9 oes do ritmo, abafamento de 
bulhas, aumento da area cardi'aca e sinais de insuficiencia cir- 
culatoria (edemas de estase, congestao hepatica, falta de ar aos 
esfor 90 s etc.). 

Em crian 9 as com menos de 5 anos, a mortalidade e elevada. 

As altera 9 oes cardfacas da fase agnda costumam ser rever- 
sfveis. 

Outras formas graves sao as que se acompanham de menin- 
gencefalite. Bastante raras e observadas quase sempre em lac- 
tentes, sua evolu 9 ao termina em geral pela morte do paciente, 
ao fim de poucos dias. 

Fase Cronica 

Em alguns casos ela segue imediatamente o periodo agudo; 
em outros, instala-se depois de um intervalo assintomatico de 
dura 9 §o variavel: muitos anos, as vezes;. Tambem pode instalar- 
se sem que tenha havido um quadro agudo caracteristico, como 
se observa freqiientemente nas areas emdcmicas. 

Em certa propor 9 ao de casos, que varia com a regiao 
considerada e outros fatores dcscomhecidos, o parasitismo 
pelo T. cruzi desenvolve-se assintomaticamente, revestindo 
uma forma latente desde o infcio. Tais casos assintomaticos 
(so com rea 9 oes sorologicas ou xenodiagnosticos positivos, 
mas com eletrocardiograma normal e com cora 9 ao, esofago 
e colons radiologicamente normais) sao dcsignados por al¬ 
guns autores como formas indeterminadas, pois tem um 
prognostico incerto: tanto podem evoluir para as formas 
cronicas tfpicas, como permanecer continuamente sem sin¬ 
tomas. 

A forma indeterminada e a mais frequente entre os chaga- 
sicos cronicos, representando 50 a 70% dos casos, nas areas 
endemicas do Brasil estudadas nas decadas de 1970 e de 1980. 

Ha pacientes com sintomatologia pobre e, por isso, diffeeis 
de diagnosticar (formas oligossintom aticas). Esses casos sao 
descobertos ocasionalmente, pelo achado de parasites no san¬ 
gue ou por rea 9 oes sorologicas positivas, durante inqueritos 
sistematicos. 
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Duas formas clmicas sao muito importantes pela freqiiencia 
com quc ocorrem c pela gravidadc que podem aprescntar: 

a) a cardiopatia chagasica cronica; 

b) os “megas”; megaesofago e megacolon, principalmente. 

A CARDIOPATIA CHAGASICA CRONICA 

Apresenta-se com grande variedade de quadras clinicos, que 
nada tem de especifico, a nao ser sua etiologia. 

Ai observamos desde simples arritmias ate os sinais e sin- 
tomas de uma insuficiencia cardiaca compensada ou descom- 
pensada. 

H& pacientes que tem apenas palpita<;6es e astenia, com al- 
tera$oes eletrocardiograficas (principalmente perturba^oes da 
condu<;ao e da repolariza^ao ventricular, extra-sistolia), area 
cardiaca normal ou ligeiramente aumentada. 

Os pacientes com arritmias queixam-se de palpita9<5es, sen- 
sa?ao de parada do coraijao e vertigens. No bloqueio atrioven¬ 


tricular M bradicardia acentuada, com crises vertiginosas e, por 
vezes, ataques convulsivos (sindrome de Stokes-Adams). 

Em 90 casos estudados, com eletrocardiogramas altcrados, 
43% tinham disturbios da formagao do estimulo (dos quais 
34% com extra-sistoles, 4% com fibril agao auricular e 4% com 
taquicardia paroxistica), enquanto os disturbios de condugao 
do estimulo estavam presentes em 94% dos casos (39% com 
bloqueio do ramo direito do feixe de His e 49% com bloqueio 
atrioventricular). 

Outra caracteristica da fase cronica e o aumento do coragao. 
A area cardiaca, apreciada pelo exame iradiologico, pode mesmo 
orientar o prognostico da doen 9 a, pois da informagoes mais segu- 
ras sobre sua evolugao que o eletrocardiograma (Fig. 22.7). 

Se o tamanho do orgao e normal, ou pouco aumentado, me- 
lhor e o prognostico. 

Quando o aumento das cavidades 6 global, ou quando pre- 
domina no ventriculo direito, a dispneia ou nao se manifesta 


QUADRO 22.1 Obitos por tripanossomiase ocorridos anualmente no Brasil, no periodo 1999-2004, 

segundo as Regides e os Estados da Federagao 


Estados 

1999 

2000 

2001 

2002 

2003 

2004 

Brasil 

5.001 

5.134 

4.889 

4.891 

54)16 

5.041 

Regiao Norte 

57 

51 

63 

67 

74 

64 

Rondonia 

12 

12 

16 

14 

17 

11 

Acre 

- 

- 

- 

- 

l 

1 

Amazonas 

- 

- 

1 

1 

- 

3 

Roraima 

- 

1 

- 

- 

- 

1 

Para 

11 

9 

9 

14 

11 

12 

Amapa 

- 

- 

1 

- 

- 

- 

Tocantins 

34 

29 

36 

38 

45 

36 

Kegiiio Nordeste 

799 

834 

807 

843 

850 

888 

Maranhao 

1 

4 

8 

5 

7 

- 

Piaui 

27 

53 

47 

62 

56 

55 

Ceara 

53 

42 

48 

44 

39 

34 

Rio Grande do Norte 

7 

10 

4 

13 

9 

16 

Paraiba 

17 

15 

18 

20 

30 

29 

Pernambuco 

105 

120 

108 

122 

120 

133 

Alagoas 

54 

66 

68 

59 

67 

90 

Sergipe 

2 

4 

4 

8 

6 

10 

Bahia 

533 

520 

502 

510 

516 

521 

Regiao Sudeste 

2.745 

2.728 

2.622 

2324 

2.620 

2.670 

Minas Genus 

1.255 

1.300 

1.249 

1.231 

1.278 

1.299 

Espirito Santo 

5 

5 

6 

4 

2 

6 

Rio de Janeiro 

39 

27 

30 

31 

32 

34 

Sao Paulo 

1.440 

1396 

1.337 

1.258 

1.308 

1.331 

Regiao Sul 

323 

326 

264 

293 

324 

312 

Parana 

285 

288 

224 

258 

278 

258 

Santa Catarina 

2 

3 

5 

2 

2 

1 

Rio Grande do Sul 

36 

35 

35 

33 

44 

53 

Regiao Centro-Oeste 

1.077 

1.195 

1.133 

1.164 

1.148 

1.107 

Mato Grosso do Sul 

44 

31 

39 

40 

53 

37 

Mato Grosso 

52 

54 

59 

62 

64 

65 

Goi£s 

781 

880 

845 

815 

807 

797 

Distrito Federal 

200 

230 

190 

247 

224 

208 


Fonte: MS/SVS/DASIS - Sistcma de Informagoes sobre Mortalidadc - SIM. 
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ou, pelo menos, nao esta em proporgao com a gravidadc do 
padccimento cardiaco. 

Ela podc apresentar-se so tardiamente. 

Nos casos mais graves, a insuficiencia cardi'aca descompen- 
sada acompanha-se dos mesmos sintomas que aparccem nas 
cardiopatias de outras etiologias (edemas, derrames cavitarios, 
congestao visceral, dispneia etc.). 

Entre os acidentes mais serios que podem sobrevir nessa fase 
estao as tromboses e as cmbolias por destacamento de trombos 
parietais, que sao levados a outros orgaos. 

A morte subita foi registrada com elevada freqiiencia (em 
22,8% dos casos estudados em Bambui, Minas Gerais), en- 
quanto a devida a insuficiencia cardfaca cronica, menos vezes 
(5,7% dos casos, na mesma localidade). 

Mesmo com o cxito do controle da transmissao, que im¬ 
pede reinfect;ocs e casos novos, a mortalidade de pacientes 
cronicos ainda e elevada, oscilando em torno de 5.000 obitos 
por ano no perlodo 1999-2004 (ver a Fig. 22.11 e o Quadro 
22 . 1 ). 

OS CASOS COM MEGAS 

As perturbagoes fimcionais do esofago e do colon comegam 
a manifcstar-se, em alguns casos, apenas decorridos um a tres 
meses da fase aguda. Em muitos outros, esse intervalo e inferior 
a dois anos. Por essa razao o megaesofago tern sido encontrado 
mesmo em criangas. 

De 800 casos estudados em Goias (Brasil), 15% so acusa- 
vam transito lento; cerca de metade apresentava esofago com 
pequeno ou moderado aumento de calibre; enquanto os grandes 
aumentos, com atividade motora reduzida ou inaparente, atonia 
e grande retengao de contraste (ao exame radiologico) rcpre- 
sentavam 37% dos pacientes. 

A proporgao de doentes chagasicos em que se observa tran¬ 
sito esofagico lento chega a ser elevada (28 em 104 casos exa- 
minados). 

Em zonas endemicas dos Estados de Goias, Minas Gerais e 
Bahia, a prevalencia de esofagopatias chagasicas varia entre 6 
e 8% da populagao geral. 

Os primeiros sintomas sao sempre de disfagia. O paciente 
tem dificuldade de deglutir alimentos solidos, como arroz, e 
bcbe agua para ajudar a descer. Surge depois uma tendencia a 
regurgitagao. Nos casos mais avangados a disfagia e substitufda 
pela sensagao de plenitude intratoracica retroestemal. 

Dor epigastrica ou retroestemal (que melhora com a inges- 
tao de liquidos), solugos, intensa salivagao e emagrecimento 
sao outras manifestagoes clinicas. 

As reagoes sorologicas sao positivas em mais de 90% dos 
casos. 

As lesoes intestinais (colopatias) da tripanossomfasc ame- 
ricana causam inicialmente constipagao, que se vai agravando 
pouco a pouco. 

O doente come;a fazendo uso de laxativos suaves e termina 
por necessitar de catarticos e lavagens intestinais. 

No megacolon, que freqiientemente esta associado ao mega¬ 
esofago, constata-se ainda mcteorismo e timpanismo do hipo- 
condrio esquerdo; sigmoide palpavel, volumoso e com aspecto 
tumoral (devido aos fecalomas, nas fases avangadas), alem de 
outros sintomas da doenga. 


A TRIPANOSSOMIASE AMERICANA EM 
IMUNODEPRIMIDOS 

A imunodepressao em pacientes com infecgao pelo T. cruzi 
pode resultar em reativagao de um processo cronico ou assinto- 
matico, que passa a assumir formas agudas mais graves que as 
habituais, com parasitemia evidente. 

Em muitos casos de pacientes submetidos a transplantes de 
orgaos e que, por isso, devem receber terapeutica imunossu- 
pressora, ha ocorrencia de encefalite ou de miocardite grave, 
com alta letalidade. Em alguns casos, constatou-se que a infec¬ 
gao provinha do proprio orgao transphantado ou de transfusoes 
feitas na ocasiao, manifestando-se meses apos o transplante. 

Depois do aparecimento da pandemia de AIDS, ou sindro- 
me de imunodeficiencia adquirida, devida aos retrovirus HIV, 
varios casos de ativa^ao da tripanossomiase foram constatados, 
prevendo-se que esse numero tende a aumentar no futuro. 

Como a imunidade nas infeetjoes pelo T. cruzi depende 
sobretudo da atjao dos linfocitos T e sao justamente estes os 
atingidos seletivamente pelo HiV, 6 natural que baixe conside- 
ravelmente a prote<;ao do organismo contra os flagelados, que 
passam a multiplicar-se ativamente. 

Na autopsia dos casos com essa dupla infeegao, constatam- 
se agravamento dos focos de cardite cronica (com ou sem fi¬ 
brose), lesoes neuronais no esofago, no intestino grosso etc., 
lesoes relacionadas com AIDS e com parasitos oportunistas, 
principalmente Toxoplasma gondii, Pneumocystis carinii e ci- 
tomegalovirus. A meningoencefalite ou a encefalite chagasica 
aguda (focal ou difusa) constituem os quadros mais freqiiente- 
mente observados nesses casos, com lesoes geralmente ricas 
em parasitos. 

A miocardite aguda vem em segundo lugar, caracterizada 
em uns casos por cardiomegalia, hipeirtrofia miocardica, focos 
de necrose e infiltrados parasitarios; noutros casos ha miocardi¬ 
te cronica acentuada. 

Em alguns pacientes foram encontradas lesoes cutaneas, 
com eritema, edema, focos necroticos e infiltragao de neutrofi- 
los e mononucleares na tela subcutanea. 

Os mesmos quadros puderam ser produzidos experimen- 
talmente em animais de laboratorio tratados com drogas imu- 
nossupressoras. Entretanto, o uso concomitante de nifurtimox 
preveniu a reativagao da infeegao pelo T. cruzi. 

DIAGNOSTICO C LINICO 

Elcmcntos importantes para a susp»eita da etiologia chagd- 
sica sao a regiao de procedencia do paciente ou o fato de ter 
vivido ou pemoitado em casas onde havia triatomineos (ver o 
Cap. 23). 

Outro antecedente a levar em conta e o fato de ter o paciente 
recebido transfusoes sanguineas, mesmo fora das areas endemi¬ 
cas, pois nem todos os bancos de sangue cumprem as normas 
para uma triagem rigorosa dos doadores. 

Entre as razoes que levam o paciente com tripanossomiase 
a procurer o medico estao: um exame sorologico positivo, um 
eletrocardiograma anormal, falta de in' aos esforgos, palpita- 
goes, perda de consciencia ou outras manifestagoes de insufici¬ 
encia cardiaca, disfagia ou obstipagao prolongada. 
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Era pacientes das areas cndemicas, deve-se pensar na tripa- 
nossomiasc americana sempre que criangas apresentarem febre, 
com poliadcnite, aumento do ffgado e do bago c sintomas car- 
di'acos. 0 diagnostico difcrcncial dcve ser fcito principalmcnte 
com o reumatismo poliarticular agudo. Nesses casos, chama 
particularmente a atengao uma sintomatologia cardfaca, com 
arritmias e insuficiencias, em adultos jovens. 

Durante a fase aguda, o diagnostico 6 facilitado quando esta 
presente o sinal de Romana (Fig. 22.5). 

As doengas coronarias parecem-se muito com a cardiopatia 
chagasica cronica, se bem que aquelas prcdominem em adultos 
de meia-idade ou velhos, e esta ultima nao costuma acompa- 
nhar-se de dores precordiais. 

DIAGNOSTICO LABORATORIAL 

Devido a incspecificidade e diversidade das manifestagoes 
clfnicas, os metodos de laboratorio devem ser utilizados sempre 
que se queira confirmar ou afastar o diagnostico de tripanosso- 
mfase. 

No perfodo agudo, em vista da parasitemia ser geralmente 
alta, recomenda-se o exame parasitoscopico do sangue, mas 
tambem a pungao biopsia de linfonodo, a imunofluorescencia 
indireta (1F1), a hemaglutinagao (HA) etc. 

Na fase cronica, os metodos parasitologicos nao revelam 
mais que metadc dos casos positivos. 

Mas, havendo em geral tftulos altos de anticorpos es- 
pecificos no soro, sao mais indicados, alem da imunofluo¬ 
rescencia e da hemaglutinagao, a reagao imunoenzimatica 
(ELISA) e o radioimunoensaio. Tambem podem ser utcis o 
xenodiagnostico, a hemocultura ou a inoculagao em animais 
de laboratdrio. 

Exames Parasitologicos 

PESQUISA DE PARASITOS NO SANGUE 

1. Os tripanossomos sao abundantes nas primeiras 6 a 8 se- 
manas de infecgao e podem ser encontrados em exame de uma 
gota de sangue fresco, entre lamina e lamfnula, gragas a sua 
motilidade caracten'stica. 

2. Utilizam-se, tambem, esfregagos corados pelo Giemsa, 
Leishman ou outros metodos derivados do Romanowsky (Fig. 
22.10), que permitem identificar os parasites morfologicamen- 
te. Repctir os exames se negativos. 

3. Quando diminui a parasitemia, convem mais a pesquisa 
em gota espessa, desemoglobinizada e corada, ou a busca no 
“creme lcucocitario” de uma amostra de sangue centrifugada. 

4. Obtem-sc uma concentragao dos flagelados colhen- 
do-se sangue por pungao venosa, com anticoagulante, ccn- 
trifugando-o 5 minutos em baixa rotagao e tomando-se o 
plasma sobrenadante para centrifuga-Io, agora, em alta ro¬ 
tagao durante 15 minutos. Procurar os tripanossomos neste 
sedimento. 

5. Pode-se, tambem, obter uma concentragao dos flagelados 
mediante: 

• hemolise rapida, com agua; 

• restabelecimento da isotonia; 



Fig. 22.10 Trypanosoma cruzi. Formas tripomastigotas observadas no 
sangue, durante o perfodo agudo da infecgao. (Original do Dr. J. R. 
Count, lOC/FlOCRUZ, Rio de Janeiro.) 


• separagao dos estromas das hemacias rotas por centrifu- 
gagao lenta; 

• decantagao e 

• sedimentagao em alta velocidade do soro decantado. 

6. Outra tecnica eficiente consiste em coletar o sangue em 
tubo capilar e centrifugd-lo em baixa rotagao. Os flagelados, 
quando presentes, sao vistos (com lu pa entomologica) na in¬ 
terface hemacias/soro. O tubo capilar [X)de ser cuidadosamente 
rompido a esse ravel e o soro colocado entre lamina e lamfnula, 
para exame ao microscopio, a fresco ou apos coloragao. 

O mesmo procedimento pode ser aplicado em amostra de 
liquor. 

Deve-se distinguir morfologicamente o T. cruzi de T. ran- 
geli, encontrado no sangue humano em algumas regioes ende- 
micas da America Central e norte da America do Sul, mediante 
fixagao e coloragao dos parasitos. 

PUNQAO BIOPSIA DE LINFONODOS 

Visto que os parasitos acumulam-se desde cedo nos linfono- 
dos, especialmente quando ha adenite satelite do chagoma de 
inoculagao, podem eles ser facilmente encontrados em macro- 
fagos ou no exsudato inflamatorio. 

As formas intracelulares assemelharn-se, por sua morfologia, 
aos amastigotas do genera Leishmania (L. braziliensis, L. mexi- 
cana ou L. donovani) mas distinguem- se de Toxoplasma gondii 
pela auscncia de cinetoplasto nos trofoz:oftas dcste ultimo. 

CULTURA DOS PARASITOS 

Com finalidade diagnostica, utilizam-se principalmente os 
meios difasicos com base de agar-sangue; ou o meio de LIT; 
ou, ainda, o meio de Warren (ver os Caps. 21 e 64). 

Em que pese a existencia de grand e variedade de meios de 
cultura onde o T. cruzi cresce facil e abundantemente, a hemo¬ 
cultura, como processo diagnostico desta tripanossomiase, tem 
sido decepcionante na fase cronica. 
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O inoculo deve ser grande (sedimento leucocitario corres- 
pondente a 30 ml de sangue e semeado em seis tubos, com meio 
de LIT); a incuba^ao deve ser longa (a 28°C), isto e, com exa- 
mcs apos 30,45 e 60 dias, por exemplo; c o numero de testes 
deve multiplicar-se no tempo (seis amostras em dias sucessivos 
e, mesmo, duas series desse genero, com 30 dias de intervalo, 
segundo sugerem alguns autores). Ainda assim, mais de metade 
dos casos escapa ao diagnostico. 

Comparada com o xenodiagnostico, a hemocultura (com 30 
ml de sangue, por teste) mostra-se mais eficiente. A associa^ao 
dos dois metodos e recomendada para aumentar as probabilida- 
des de se demonstrar a cxistencia do parasitismo, nas infec?6es 
cronicas. 

XENODIAGNOSTICO 

Alguns exemplares de triatomineos, criados no laboratorio a 
partir de ovos e alimentados com sangue de aves (e, portanto, 
limpos de qualquer infeqjao), depois de mantidos em jejum por 
3 a 4 semanas sao postos a sugar sangue do paciente suspeito 
(ver tecnica, no Cap. 64). 

Quando ha tripanossomos no sangue, os insetos infectam-se 
e, alguns dias ou semanas mais tarde, passam a eliminar parasi- 
tos em suas fezes (ver o Cap. 21 e a Fig. 21.2). 

Os triatomineos utilizados devem ser da especie que trans- 
mite a doen?a na regiao de contagio do paciente, ou serem com- 
provadamente suscetiveis a estirpe local do parasito. 

A probabilidade de exito da prova depende do nivel de pa¬ 
rasitemia, do volume de sangue ingerido pelos insetos e do nu¬ 
mero de triatomineos empregados. 

Quando negativa, a prova nao exclui a possibilidade de tra- 
tar-se de infecijao chagasica, pois, em alguns casos, oito ou 
mais cnsaios foram necessarios para se conseguir um resultado 
positivo. 

Nos casos agudos o metodo e mais eficiente e o resultado 
lido apos 7 a 10 dias. 

Para se evitar possivel rea^ao alergica a picada dos insetos 
(ou a repugnancia do paciente), o xenodiagnostico pode ser fei- 
to com sangue retirado da veia, adicionado de anticoagulante e 
colocado dentro de saco de plastico (um preservativo sem lubri- 
ficante, p. ex.) para expo-lo, depois, a picada dos triatomineos, 
mesmo a temperatura ambiente. 

A possibilidade de infec 9 ao com T. ranged deve ser leva- 
da em conta em pacientes do norte do Brasil, da Venezuela, 
Colombia, Panama, El Salvador, Guatemala, Guianas e eventu- 
almente outros paises. 

Testes Imunologicos 

Sao muito importantes no reconhecimento da tripanossoml- 
ase americana, nao s6 pela grande sensibilidade e facilidade de 
execu 9 ao, como por fomecerem informa 9 oes de valor em pra- 
zos curios (de minutos ou horas). 

Eles sao utilizados para confirmar ou excluir o diagnostico 
de tripanossomiase, em casos suspeitos, sobretudo na fasc cro- 
nica, e para selecionar doadores em bancos de sangue. 

Esses mdtodos beneficiam-se do fato de aparecerem os anti- 
corpos no sangue muito cedo, ainda na fase aguda da infec 9 ao. 


e de se mantcrem em geral continuamente ao longo de toda a 
fase cronica da doen 9 a. Entrctanto, nao se pode excluir a pos¬ 
sibilidade de falsos positivos ou de falsos negativos, razao pela 
qual se recomenda utilizar dois metodos diferentes. Os reco- 
mendados pela OMS e mais utilizados na rotina sao: 

• a hemaglutina 9 ao indireta; 

• a imunofluorescencia indireta; 

• o teste imunoenzimatico (ELISA); 

• a aglutina 9 ao direta com 2-mercaptoetanol. 

Outros testes, por suas dificuldades tecnicas (como a rea 9 §o 
de fixa 9 ao de complemento ou RFC), sao da ahjada apenas de 
laboratories de pesquisa, ou estao ainda em fase experimental 
ou de avalia 9 ao (radioimunoensaio, western blot, antigenos re- 
combinantes etc.). 

Ha tambem metodos que ja nao se recomendam pela baixa 
sensibilidade ou baixa cspecificidade. 

HEMAGLUTINACAO INDIRETA (HAD 

Existem tecnicas padronizadas de prepara 9 ao e preserva 9 ao 
de reagentes para essa prova, bem como kits comercializados. 
O reagente liofilizado 6 estavel, podendo ser conservado em 
temperatura ambiente. Nele se acham incorporados, alem de 
hemacias sensibilizadas, os componentes que se fazem neces¬ 
sarios nas solu 9 oes diluidoras. 

Com esse material, a realiza 9 ao da prova consiste apenas em 
diluir o soro (ou eluir o sangue coletado em papel de filtro) em 
solu 9 ao salina a 0,85%, na propo^ao de 1:30, misturar duas 
gotas desta dilui 9 ao com uma de suspiensao de hemacias sen¬ 
sibilizadas, agitando levemente; e ler o resultado uma a duas 
horas depois. 

O reagente e preparado fixando-se a hemacia os componen¬ 
tes proteicos de T. cruzi, mediante a 9 sio do acido tanico ou de 
cloreto de cromo. Outro tipo de reagente obtem-se por fixa 9 ao 
de polissacarfdios do parasito as hemacias; mas, neste caso, a 
hemaglutina 9 ao da resultados negati\'os ou titulos baixos na 
fase cronica e titulos altos nos casos nxentes, o que permitiria 
seu uso para a descoberta de novos ca sos da doen 9 a. A hema- 
glutina 9 ao “proteica” e, por vezes, negativa nas formas agudas, 
sendo comparavel a RFC ou a imunofluorescencia, nos demais 
casos. 

Um teste de hemaglutina 9 ao rapid a foi desenvolvido para 
uso em bancos de sangue e em inqueritos epidemiologicos. Ele 
utiliza hemacias de cameiro sensibilizadas com extrato de T. 
cruzi, em suspensao concentrada a 10%. 

Basta adicionar, sobre uma lamina de vidro, duas gotas de 
soro ou plasma e uma de reagente, agitar a mistura com leve 
movimento de rota 9 ao e ler ao fim de tres minutos. 

Por usar critrdcitos nao-preservados, o reagente e de curia 
dura 9 ao. 

IMUNOFLUORESCENCIA INDIRETA (IFU 

Caracteriza-se pela grande sensibiliidade e pela precocidade 
das respostas positivas, na fase aguda da doen 9 a. Mais de 70% 
dos casos podem ser diagnosticados nesse periodo, apos a se- 
gunda ou terceira semana da doen 9 a. 

As rea 9 oes cruzadas, nas leishmaniases, podem ser evitadas 
pela absor 9 ao seletiva do soro ou comparando-se com rea 9 oes 
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homdlogas (com antfgenos de Leishmania sp.), que dao tftulos 
muito mais altos que nas reaQoes heterologas. 

A produ<;ao de reagentes rigorosamente padronizados e re- 
lativamente facil. 0 antfgeno e o proprio parasito, fixado em la- 
minas de microscopia. A execu^ao da prova e simples e rapida, 
de modo que um tecnico consegue fazer centenas de exames 
dentro de um prazo de duas a trcs horas. 

As amostras de sangue podem ser recolhidas da polpa di¬ 
gital, em papel de filtro, conservando-se (depois de secas) por 
varias semanas em temperatura ambiente, ou varios meses em 
refrigerador. 

0 metodo e pois adequado para inqueritos epidemiologicos, 
cm larga escala, desde que se conte com o equipamcnto neces- 
sario (microscopio de fluorescencia). 

A imunofluorescencia pode ser usada para detectar as lgM 
antitripanossomo, caracterfsticas da fase aguda da docnga, exi- 
gindo-se, para isso, conjugados especfficos anti-IgM. 

No entanto, como as lgM nao-especfficas dao rea 9 des cruza- 
das e tambem reagoes positivas falsas, com soros de individuos 
normais, deve-se preferir o uso de conjugados anti-lgG para 
conseguir resultados mais seguros. 

Estudos comparativos feitos com quatro metodos de diag¬ 
nostic (RFC, imunofluorescencia, hemaglutina 9 ao e flocula- 
9 §o) mostraram que os resultados sao concordantes em 97% 
dos casos, mantendo-se a sensibilidade sempre em torno de 
99% e oscilando a especificidade entre 98,3% no teste de flocu- 
la 9 §o e 99,9% na RFC; na imunofluorescencia, a especificidade 
e da ordcm de 99,7%. 

A imunofluorescencia compreende tecnicas que utilizam an- 
tigenos soluveis, mas sem vantagcm sobre os outros metodos. 

TESTES IMUNOENZIMATICOS (ELISA) 

Como na imunofluorescencia, estes testes sao baseados no 
uso de antiglobulinas; porem os anticorpos sao marcados com 
enzimas, em vez de fluorocromos. 

A fixagao do conjugado sobre os tripanossomos € revelada 
por um substrato que, sob a a 9 ao da enzima (peroxidase ou fos- 
fatase alcalina), forma um produto corado. A leitura e feita ao 
microscopio comum. 

No teste conhecido pela sigla ELISA (do ingles Enzime- 
Linked ImmunoSorbent Assay), a rea 9 §o faz-se em tubos ou 
em cavidades de uma placa de materia plastica em cuja super- 
ficie interna os extratos do antfgeno soluvel foram fortemente 
adsorvidos. 

Nas placas previamente “sensibilizadas” com o antfgeno de 
T. cruzi, cada cavidade pode ser usada para um paciente, procc- 
dendo-se a incuba 9 oes sucessivas com soro de pacientes e com o 
conjugado imunoenzimatico antiglobulina; em seguida, lava-se 
bem a placa, para eliminar os reagentes nao-fixados, e se junta o 
substrato a cada uma das cavidades. A colora 9 ao desenvolve-se 
toda vez que o soro incubado contiver anticorpos anti-7\ cruzi- 

Alem de simples e barato, o metodo pode ser automatizado 
para o processamento de grande numero de amostras. 

AGLUTINACAO DIRETA E COM 
2-MERCAPTOETANOL 

O reagente consiste em suspensao de epimastigotas de T. 
cruzi tratados por tripsina e formol. 


O reagente e estavel e as rea 9 oes sensfveis (tftulos superiores 
a 1/256), principalmente nos casos agudos. 

Ncstes, o tratamento do soro com 2-mercaptoctanol (2-ME) 
determina uma queda significativa de tftulos, se existirem de 
fato anticorpos da classe lgM, o que nao ocorre nos casos cro- 
nicos. Considera-se positivo o teste qu ando o tftulo do soro tra- 
tado com 2-ME cai pelo menos 4 dilutes daquela obtida sem 
o 2-ME. 

PROGNOSTICO 

A infec 9 ao nao se cura espontaneamente. Na fase aguda, a 
doen 9 a pode ser grave e fatal (por men ingoencefalite ou cardio- 
patia grave). Mesmo assim, a mortalidlade nao chega aos 10%, 
de acordo com estudos a respeito. Nos demais casos, o trata¬ 
mento pode modificar o prognostico, reduzindo a mortalidade. 

Ultrapassada essa fase, a tendencia em geral e para lenta 
evolu 9 ao que, segundo alguns autores, leva inexoravelmente ao 
aparccimento de lesoes cardfacas e de outros orgaos. 

Outros especialistas distinguem dois tipos dc evolu 9 ao: 

1. Na forma indeterminada, sem manifestagoes clfnicas 
e sem altera 9 oes eletrocardiograficas, a taxa de mortalidade, 
10 anos depois de estabelecido o diagnostico, e muito baixa. 
A analise de uma amostra de 2.364 pacientes com sorologia 
positiva, em Bambuf (Minas Gerais, Brasil), examinados entre 
1943 e 1973, mostrou que 45% dos casos pertenciam a essa 
forma e que a sobrevivencia era de 97,4%, no 10° ano apos o 
diagnostico. 

O tratamento dos pacientes jovens ainda pode melhorar o 
prognostico se institufdo precocemente. 

2. Na forma cronica da cardiopatia chagasica, isto e, nos 
casos com sintomatologia clfnica (ainda que por vezes oligos- 
sintomatica) e com altera 9 oes eletrocardiograficas precoces, o 
prognostico e menos favoravel. 

A partir das formas assintomaticas, a cada ano que passa 2% 
dos pacientes desenvolvem cardiopatias e 1% comeQa a apre- 
sentar megas. 

A sobrevivencia, apos o 10° ano, em Bambuf, foi de apro- 
ximadamente 55% para os homens e 70% para as mulheres. A 
mortalidade maxima, nesse estudo longitudinal da casufstica, 
situava-se no grupo etdrio de 35 a 45 anos. 

Os casos com bloqueio aurfculo-ventricular completo tem 
prognostico muito mais severo: 32,7% de sobreviventes, ap6s 
cinco anos; 16,4% aos 10 anos; e 4,5%> ao fim de 15 anos. 

Outras altera 9 oes eletrocardiogrdfiicas de mau prognostico 
sao: extra-sistolia freqiiente, bloqueio completo de ramo es- 
querdo, fibrila 9 §o atrial e padroes exitensos de areas eletrica- 
mente inativas. 

A insuficiencia cardfaca congestiva evolui lentamente, ma- 
nifestando-se em geral entre os 20 e os 60 anos, tal como a 
parada cardfaca. Esta pode ocorrer em pacientes com ou sem 
sintomatologia. 

Sfncopes e vertigens frequentes sao prenuncios de morte su- 
bita, exigindo medidas urgentes, como medica 9 §o antiarrftmi- 
ca, instala 9 ao de marcapasso etc. 

As intema 9 oes hospitalares por doen 9 a de Chagas continuam 
a ser altas. Mas a mortalidade tende a dcclinar (Fig. 22.11). 
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Fig. 22.11 Taxade mortalidade por doenfa de Chagas.no Brasil,entre 1980 e 2000.Fonte: Secretariade Vigilancia em Saude (SVS), Ministerio 
da Saude. 


Esofagopatias desenvolvem-se em cerca de 25% dos indi- 
vlduos infectados com T. cruzi e, menos freqiientemente, co- 
lopatias. 

TERAPEUTICA 

Numerosas drogas ja foram ensaiadas no tratamento cspe- 
cffico da doenga de Chagas, encontrando-se compostos ativos 
contra o T. cruzi entre os 5-nitrofuranos (nifurtimox e nitrofu- 
razona), os nitroimidazois (benznidazol) e os nitrotiazois; tam- 
bem entre as 8-aminoquinolinas e outros grupos de substancias 
organicas. 

No entanto, os ensaios clmicos s6 revelaram, ate agora, dois 
medicamentos a que se pode recorrer para o tratamento, embora 
se tenha demonstrado que essa atividade 6 parcial e ainda nao 
se tenha demonstrado que qualquer deles produza a cure da tri- 
panossomlase. 

Sao eles o benznidazol, do gmpo dos nitroimidazois (linico 
atualmente a disposi^ao dos medicos), e o nifurtimox, do gru- 
po dos nitrofuranos (retirado do mercado, no Brasil). Tanto os 
testes de laboratorio como os ensaios clmicos tem revelado que 
a eficiencia dessas drogas varia com a linhagem do parasito. 
Por seus efeitos colaterais e necessidade de acompanhamento 
laboratorial, eles nao podem ser utilizados nos tratamentos em 
larga escala, e, nos casos individuals, requerem consentimento 
esclarecido do paciente ou de seus responsaveis. 

Benznidazol. As pessoas tratadas com este produto tive- 
ram o xenodiagnostico negativado durante sua administrate 
(efeito supressivo) e retorno a positividade depois, na maioria 
dos casos. 


Em um dos pacientes estudados, o xenodiagnostico s6 vol- 
tou a positivar-se tres anos depois da medicato. 

O benznidazol deve ser usado na dose de 5 mg por quilogra- 
ma de peso do paciente, por dia, durante 60 dias. 

Em crian 9 as, essa posologia pode ser elevada para 7 a 10 mg 
por quilograma por dia. 

Um tergo dos pacientes tratados com doses superiores a cs- 
sas apresentou erup^ao cutanea (no 8° ou 9° dia de tratamento), 
o que nao obriga a interromper a terapeutica, a menos que apa- 
rctjam febre e enfartamento ganglionar. 

Depois da segunda semana, dcve-!»e fazer um hemograma 
semanalmente, para dctectar o aparecimento de granulocitope- 
nia, que exige interrup^ao do tratamento. 

Algumas manifestaijoes de intolerancia a droga sao: poli- 
neuropatia periferica, de intensidade variavel, em quase todos 
os pacientes adultos, depois da quarta semana, quando a dose 
diaria excede 8 mg por quilograma; erup^ao cutanea de tipo 
eritema polimorfo nao-bolhoso, ora discrcto e benigno, ora ge- 
neralizado e grave; disturbios da hemaitopoese, com granuloci- 
topenia em uns casos e agranulocitose em outros. 

Nos casos agudos, o benznidazol produz remissao rapida 
da febre (em 24 a 48 horas) e dos outros sintomas, ao mesmo 
tempo que cai a parasitemia. Em 10% dos casos, entretanto, 
mantem-se a parasitemia, sem que se saiba se a razao esta em 
um deficit de absorijao da droga ou na resistencia de algumas 
linhagens de T. cruzi. 

Tratamento de Pacientes com Irnunodepressao. A tera¬ 
peutica da reagudiza^ao da tripanossomiase em imunodeprimi- 
dos nao difere, em geral, da recomend ada para os outros casos 
agudos. 
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0 benznidazol e a droga de escolha. Os derivados triazolicos 
parecem ser altcmativas promissoras, quando o rnvel de toxici- 
dade impede o uso das demais. 

Os resultados tem sido satisfatorios, desde que diagnostico 
e tratamento tenham sido cstabelecidos precoccmente, e man- 
tido este por um mi'nimo de 60 dias, sendo suspenso depois 
de desaparecerem os sintomas e normalizados os exames de 
laboratorio. 

Outros Rccursos Terapeuticos 

Visto que nenhuma droga demonstrou capacidade curativa, 
em doses isentas de toxicidade para o homem, outras medidas 
sao necessarias. 

Nas perturba^Ses do ritmo cardlaco e na insuficiencia cir- 
culatoria, a medicapao e sintomatica, como em outras cardio- 
patias. 

Antiarritmicos de ultima gcra^ao, como o amiodarone, a 
propafenona e a mexiletine, vieram acrescentar grandes faci- 
lidades no controle das arritmias severas da doenija. 

A implantapao de marcapassos eletronicos e cirurgia cardfa- 
ca podem encontrar indica^ao em certos casos. 


O megacsofago e o megacolon sao tratados cirurgicamente. 
Nas alteraijoes esofagicas consegue-sc aliviar a situa^ao dos pa- 
cientcs provocando a dilata 9 ao mccanica do cdrdia. 

Tambem se indicam a miotomia escifagogastrica ou a substi- 

tui<;ao do terpo inferior do esofago por um segmento intestinal. 

Para suprimir os efeitos do megacolon, procede-se a ressec- 
?ao de todo o segmento dilatado, inclusive o reto e a mucosa 
anal, e a implantaijao do coto operatorio na pele, respeitando-se 
o esffncter anal (abaixamento do reto).. 

Diagnostico e Tratamento da 
Infec^ao Congenita 

O diagnostico da infecq:ao congenita deve ser feito de prefe- 
rencia pelo encontro do parasito, utilizando o microemat6crito, 
em vista da escassez de flagelados no sangue, durante o periodo 
perinatal. 

Os filhos de maes soropositivas devem ser examinados entre 
o 6° e 8° mes de vida, sorologicamentc: (pesquisa de IgG), e, se 
positivos, devem receber tratamento com benznidazol, 10 mg/ 
kg/dia, durante 60 dias. A cura e compirovada pela negativa^ao 
da sorologia, em geral, um ano depois do fim do tratamento. 
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Tripanossomiase por 
Trypanosoma cruzi: Ecologia, 
Epidemiologia e Controle 


DISTR1BUIQAO GEOGIiAFICA EPREVALENCJA 
HABITATS E WCOS NATURAJS 
ELEMENTOS DA CADEIA EPIDEMIOLOGICA 
Os triatomineos 

IHatomineos de importanda medico, 

Espedes silvestres 

Espedes semidomidliares e peridomidliares 
Espedes com hdbitos domidliares 
Hospedeiros vertebrados 
Mamiferos silvestres 
Mamiferos domesticos 

MECANISMOS E CICLOS DE TRANSMISSAO 
Ciclc silvestre 
Ciclo paradomestico 
Ciclo domestico 

Tripanossomiase americana endemica e infecgoes ocasionais 
Transmissao transfusional 


DISTRIBUICAO geografica e 
PREVALENCE 

O Trypanosoma cruzi faz parte de um ecossistema exclu- 
sivamente americano, sendo encontrado em cxtensas areas 
do Continente, desde o sul dos Estados Unidos ate o sul da 
Argentina e do Chile. 

Como enzootia, essa tripanossomiase encontra-se em quase 
todos os territories habitados por triatomineos (Fig. 23.1), entre 
as latitudes de 41°N e 46°S. A distribuiqao da doenqa de Chagas 
e menos ampla, pois em certas regioes a infeeqao humana nao 
ocorre ou s6 se verifica esporadicamente (Fig. 23.2). Estima-se 
que cerca de 80 milhoes de pessoas, em 18 paises, vivem em 
areas onde ha risco de infeeqao, das quais mais de 12 milhoes 
estariam atualmente infcctadas. 

Nos EUA o parasitismo foi encontrado em muitas especies 
de triatomineos e em mamiferos silvestres, mas apenas dois ca- 
sos humanos foram comprovados. 


Transmissao congenita 
IVansmissao por outras vias 
CONTROLE DA TRIPANOSSOMIASE AMERICANA 
Objetivos do controle 
Melodologia do controle 
Controle de triatomineos 
Saneamento ambiental: melhoria das habitagoes 
Educagdo sanitaria e participagao comunitaria 
Profilaxia em buncos de sangue 
Controle da transmissao congenita 
Controle da transmissao acidental e nos transplantes 
Vigilancia epidemiologica 
TRYPANOSOMA RANGELI 
0 parasito 

Relagoes parasito-hospedeiro 
Ecologia e epidemiologia 


Os imigrantes com tripanossomiase, entretanto, sao estima- 
dos em mais de 300.000. No Mexico, os casos diagnosticados 
sao relativamente poucos. Os primeiros foram encontrados nos 
Estados de Guerrero e Oaxaca, porem a area endemica conheci- 
da ja se estende de Zacatecas a Chiapas e Yucatan. 

Os paises endemicos foram distinguidos epidemiologica- 
mente em 4 grupos: 

1. Aqueles com areas de transmissao natural, intradomiciliar 
e alta preValencia de casos humanos, compreendendo: Brasil, 
Argentina, Paraguai, Bolivia, Peru, Eq|uador e Venezuela (Fig. 
23.2). Encontram-se ai todas as formas clinicas da doenqa, 
principalmente a cardiopatia cronica. Mas as formas digesti- 
vas sao raras ou nao ocorrem ao noite da linha do equador. 
No Brasil, Argentina e Venezuela, os programas de erradicaqao 
dos vetores domesticos estao reduzindo consideravelmente as 
regioes com transmissao intradomiciliar. No Uruguai e Chile 
a transmissao da doenqa ja foi interrompida, assim como na 
maioria dos estados brasileiros (ver a Fig. 23.14). Tambem a 
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Fig. 23.1 Distnbuigao geografica das principals especies de triatomi- 
neos vetores de Trypanosoma cruzi (redesenhado, com algumas modi- 
fica^oes, de 1. A. Sherlock, apud: Brener & Andrade, 1979). 



Fig. 23 2 Distribuigao geografica das areas endemicas de tripanosso- 
miase americana (doen^a de Chagas), no Brasil e parses latino-ameri- 
canos. (Segundo o Min. da Saude/SUCAM.) 


transmissao transfusional esta sendo controlada com bastante 
exito no Brasil, Argentina e Venezuela., ja tendo sido eliminada 
no Uruguai. 

2. Paises com evidencia de transmissao intradomiciliar e 
casos de cardiopatia chagasica cronic:a: Mexico, Colombia e 
Costa Rica. Neste ultimo, mudan^as socio-economicas, como 
mclhoria das habita 9 oes e grande reduigao do uso de lenha nas 
casas (criadouro de triatomineos), fizeram baixar os indices de 
prevalencia e transmissao vetorial. 

3. Paises onde ocorre a transmissao intradomiciliar e ha 
grande numero de doadores de sangue positivos, mas com pou- 
ca informacao epidemiological Panama, Salvador, Nicaragua e 
Guatemala. 

4. Paises onde existe enzootia silvestre, como os EUA e os 
da regiao do Caribe, e onde podem ocorrer casos humanos es- 
poradicos (constatados nos EUA, Belise, Trinidad-e-Tobago e 
Guianas). 

A area endemica brasileira, onde se: encontravam os insetos 
vetores, tinha uma extensao de 2 milhoes de quilometros qua- 
drados (quase um quarto do tcrritorio nacional). Ela abrigava 
uma popula^ao rural, exposta ao risco de infec^ao, da ordem de 
18 milhoes de habitantes, em 1980 (Fig. 23.2). A incidencia era 
estimada, entao, em 120 mil casos novos por ano. 

No Quadro 23.2 reunimos as princi pals informa^oes sobre a 
prevalencia da infec^ao nessa epoca. 

Nessa area, um inquerito soro-epidemiologico nacional, pela 
tecnica de imunofluorescencia, feito de 1979 a 1980, constatava 
uma taxa de positividade igual a 4,2%, variando amplamente 
a percentagem de soros positivos entre 0,1% no Maranhao e 
8,8% no Rio Grande do Sul e Minas Gerais. O numero de pes- 
soas infectadas era estimado em 5 milhoes. 

Os inqueritos sorologicos na popula^ao escolar (de 7 a 14 
anos) realizados no periodo 1990-195'9 mostraram que a pre¬ 
valencia havia baixado para 0,14% no pais, tomando-se igual 
a zero no Maranhao, em Tocantins, Alagoas, Mato Grosso, 
Distrito Federal e Espirito Santo. 

No Rio Grande do Sul baixou para 0,70% apos as medidas 
de controle vetorial e nos demais Estadlos endemicos variou en¬ 
tre 0,02 c0,45%. 

Em junho de 2006, o Brasil recebeu da OPAS/OMS a cer- 
tifica^ao da interrup^ao da transmissao vetorial pelo Triatoma 
infestans. 

HABITATS E FOCOS NATURALS 

Pela grande variedade de hospedeiiros vertebrados susceti- 
veis a infec^ao, bem como pelo numero de especies de triato- 
mineos que propagam o parasitismo dentro de suas extensas 
areas de distribui^ao geografica, a tripanossomiase americana 
apresenta os mais diversos e variados habitats ou nichos eco- 
logicos. 

Como zoonose de animais silvestres, seus focos naturais 
ocupam tanto os espaijos aereos, onde voam os morcegos in- 
fectados, como as copas das grandes arvores da floresta ou das 
arvores isoladas (palmeiras e macaubeiras, por exemplo), onde 
se capturam insetos, roedores e outros pequenos mamiferos in- 
fectados. Ocupam ninhos e abrigos de animais, instalados em 
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QUADRO 23.1 Estimativa sobre a popula^ao humana que se encontrava exposta ao risco de infec<;ao por 
Trypanosoma cruzi (em milhares), nos anos de 1980-1985, assim como a prevalencia e a incidencia anual. 

Segundo PAHO, TDR e outras fontes 


Pafs 

Populavao exposta* 

Populagao infectada* 

Prevalencia no pafs (%) 

Incidencia anual 

Argentina 

6.900 

2.333 

7,2 


Chile 

1.800 

187 a 1.239 

1,6 a 10,6 

1.613 

Uruguai 

975 

37 

U 


Brasil 

41.054 

5.000 

43 


Paraguai 

1.475 

397 

11,59 

14.680 

Bolivia 

2.834 

1.134 

22,2 

86.676 

Peru 

6.766 

643 

3,47 

24.320 

Equador 

3.823 

30 

0,34 

7.488 

Colombia 

3.000 

900 

33 

39.162 

Venezuela 

11.392 

1.200 

7,42 

• 4 . 

Panama 

898 

220 

10,6 

7.130 

Costa Rica 

1.112 

30 

53 

4.030 

Nicaragua 




5.016 

Honduras 

1.824 

300 

7,4 

9.891 

El Salvador 

2 

322 

6,9 

10.048 

Guatemala 

4.022 

730 

9,8 

30.076 


*Em milhares tic habitantes. 

Quadro modilicado dc: SCHMUN1S G.A. — Tripanossomfase amcricana: Scu iinpacio nas Americas c perspective dc eliminayao. In: DIAS, J.C.P & COURA, 
J.R. — Ch'nica e terapeutica da doenfa de Chagas; uma abordagem pratica para o clinico geral. Rio de Janeiro, Ed. FIOCRUZ, 1997. 


QUADRO 23.2 Tripanossomfase americana no Brasil — 
Inquerito sorologico national (1975-1981) e inquerito 
sorologico em escolares de 7 a 14 anos (1990-1999) 


Unidade da Federa^ao 

Prevalencia estimada 
(em %) nos periodos 

1975-1981 

1990-1999 

BRASIL 

4,2 

034 

Roraima 

0,3 

— 

Amapa 

— 

— 

Para 

0,5 

— 

Amazonas 

1,9 

— 

Acre 

2,4 

— 

Rondonia 

0,4 

— 

Maranhao 

0,1 

0,00 

Piauf 

4,0 

0,04 

Ceard 

0,8 

0,02 

Rio Grande do Norte 

1,8 

030 

Parafba 

33 

0,16 

Pernambuco 

2,8 

0,07 

Alagoas 

2,5 

0,00 

Sergipe 

6,0 

0,19 

Bahia 

5,4 

0,03 

Minas Gerais 

8,8 

0,07 

Espirito Santo 

0,3 

0,00 

Rio de Janeiro 

1,7 

— 

Tocantins 

7,4 

0,00 

Goias 

7,4 

0,45 

Distrito Federal 

6,1 

0,00 

Mato Grosso 

2,8 

0,00 

Mato Grosso do Sul 

23 

0,05 

Parana 

4,0 

0,03 

Santa Catarina 

1,4 

— 

Rio Grande do Sul 

8,8 

0,70 


Fonie: GT- Doenfa de Chagas/FNS/MS (1999). 


francos de arvores, ou entre a vegeta^ao do sub-bosque, das 
savanas (cerrados) e dos campos. Tamlbem aqueles dos animais 
que habitam grutas, buracos no solo ou sob pedras; e esten- 
dem-se ate mesmo aos rios e lagos onde nadam as iraras (Eira 
barbara), um carnivora vivemdeo que ja foi encontrado com 
infec§ao natural. 

Os focos naturais da tripanossomfase, alem da considcravel 
variedade de ambientes, contribuindo c:ada tipo de ecotopo para 
formar modalidades distintas de focos elementares da parasito- 
se, possuem os seguintes organismos como elementos essen- 
ciais de sua biocenose: 

a) mamfferos suscetfveis ao T. cruzi e sobre os quais se ali- 
mentam os triatomfneos; 

b) triatomfneos que vivem nos ninhos e refugios desses ma¬ 
mfferos, ou em locais por eles freqiientados; 

c) uma linhagem de Trypanosoma\ cruzi adaptada a esses 
hospedeiros vertebrados e invertebrados. 

Como os insetos infectam-se ao sugar sangue dos mamffe¬ 
ros e estes contaminam-se por via mucosa quando matam ou 
comem os triatomfneos, e provavel que os fatores do meio 
ambiente capazes de maior influencia sobre a transmissao da 
infec?ao sejam aqueles que mais repercutem sobre a vida dos 
proprios hospedeiros e, muito particularmcnte, sobre a biologia 
dos triatomfneos. 

Alias, a distribu^ao geografica do T. cruzi inscreve-se prati- 
camente dentro das areas ocupadas por algumas cspecies desses 
insetos. 

£ possfvel que certo grau de umidade, no microclima onde 
convivem os hospedeiros vertebrados e invertebrados, assegure 
uma dessecagao mais lenta das fezes dos triatomfneos (onde se 
encontram os tripomastigotas metaefelieos) e facilite a infeetjao 
de lesoes cutaneas ou das mucosas do animal, durante o ato de 
lamber o pelo, eventualmente polufdo por deje^oes do inseto. 
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Os nichos eco!6gicos de Trypanosoma cruzi so podem ser 
descritos convenientemente depois de um estudo mais detalha- 
do das especies que participam da cadeia epidemiologica, bem 
como da biologia e da ecologia dc cada uma. 

Os dados necessarios para isso sao ainda precarios e, para 
muitas regioes, praticamente inexistentes. Nossa visao dos 
focos naturais da tripanossonuase americana e fragmentaria. 
Desconhecemos a estrutura e o funcionamento de muitos focos 
epizooticos elementares que devem existir nas areas endemi- 
cas e, mais ainda, nas areas exciusivamente enzooticas, isto 6, 
onde se encontram animais infectados mas nao o homem. Este 
capitulo pretcnde apenas destacar alguns pontos importantes do 
problema, de intercsse para a luta contra a endemia. 

ELEMENTOS DA CADEIA 
EPIDEMIOLOGICA 

Pessoas ou animais (mamfferos) parasitados, algumas es¬ 
pecies de hemipteros reduvi'deos da subfamxlia Triatominae, 
alem de outros animais ou pessoas suscetiveis constituem os 
elos da cadeia de transmissao ou, melhor, da vasta rede de 
transmissao da parasitose. 

Os Triatommeos 

Sao insetos grandes, medindo 1 a 4 cm de comprimento (Fig. 
23.3). Eles podem ser facilmente distinguidos de outros herru'p- 
teros por serem hematofagos e possuirem uma proboscida reti- 
linea com apenas tres segmentos. Os generos de maior interesse 
para a medicina sao: Triatoma, Panstrongylus c Rhodnius, rc- 
conhecfveis pela morfologia da cabeqa (Fig. 23.4). 

A describe morfologica e a caracterizaqao dos principais 
generos e especies encontram-se no Cap. 55, dedicado ao es- 



Fig. 233 Triatoma infestans, macho adulto. (Segundo Pessoa & 
Martins, Parasitologia Me'dica, 1982.) 




Fig. 23.4 Cabe^as de triatommeos hematdfagos, caracterizados pela 
prob6scida ou tromba retilinea, formada de tres segmentos: (A) no ge¬ 
nera Panstrongylus, que possui cabeqa globosa, a antena implanta-se 
em um tuberculo situado junto a margem anterior do grande olho com- 
posto; (i?) no genera Triatoma, esse tuberciulo fica a meia distancia en- 
tre o olho e a extremidade anterior da cabeqa; (C) no genera Rhodnius , 
a insenjao antenal fica pr6xima il extremidade anterior de sua cabefa 
cilfndrica e alongada. 

tudo dos Hemiptera. Aqui, passaremos em revista apenas os 
elementos da biologia e da ecologia dttsses insetos que se rela- 
cionem com a epidemiologia da tripanossonuase. 

Os triatommeos nascem de ovos q|ue medem cerca de um 
milimetro. O tempo necessario para a eclosao, variavel segimdo 
as especies, depende da temperature ambiente: 11 a 13 dias, a 
33°C; e 75 a 85 dias, a 15°C. Entre 24° e 28°C e em atmosfera 
umida, a maioria eclode em cerca de 20 dias. 

As ninfas que surgem passam por cinco estadios (sofrendo 
mudas ao fim dc cada estadio), antes, de chegarem a adultos 
(Fig. 23.5). Nos ultimos estadios apairecem esboqos de asas, 
mas so os insetos adultos sao alados e voam. 

Aos poucos dias de nascidas, as niinfas comeqam a alimen- 
tar-se de sangue. 

O ciclo ninfal, no laboratorio, dura 3 a 6 meses para Triatoma 
infestans e para Panstrongylus me gist us, sendo muito mais len¬ 
to para Triatoma dimidiata (8,5 a 12, meses). A temperature 
e a freqiiencia da alimentaqao tem nwcada influencia sobre a 
evoluqao dos hemipteros. As temperatures extremas causam 
elevada mortalidade, principalmente na fase embrionaria. 

Tanto as ninfas como os machos e as femeas sao hematofa¬ 
gos obrigatorios, em todas as fases da vida. 
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As preferencias alimentares variam com as especies, mas 
tambem com as oportunidades criadas; pela biocenose dos no- 
vos ccotopos ondc algumas populates dc insctos passaram a 
viver, A proximidade da fonte alimentar e sua abundancia sao 
mais importantes na orientaqao dos in.sctos para a busca de ali- 
mentos que outros fatores. 

No Quadra 23.3 ve-se que populafoes silvestres de T. in¬ 
festans, de P. megistus e de Rhodnius prolixus, que se nutrem 
preferencialmente sobre marsupiais, roedores e aves, passa¬ 
ram a buscar o sangue humano ou de caes e gatos, quando se 
adaptaram as casas rarais e ao peridomicflio. Triatoma sordida, 
porem, mesmo quando se crie junto as casas, guarda suas pre¬ 
ferencias pelo sangue de aves e roedores. 

Os triatommeos tem habitos notumos, correm e voam bem. 
Durante o dia, mantem-sc escondidos e, a noite, saem para 
alimentar-se. A picada d indolor, podendo demorar 20 minu- 
tos ou mais, e em algumas pessoas provoca intensa reaqao 
alergica. Em lugares sombrios, ou qiuando famintos, picam 
tambem de dia. 

O sangue sugado forma um coagulo no estomago que leva 
muitos dias para ser digerido. Quando nao dispoem de nenhu- 
ma fonte alimentar, resistem meses em jejum. 

O hematofagismo desses insetos parece ter evoluido do pre- 
datismo, pois outros hemi'pteros atacam difcrentes especies de 
artropodes para sugar-Ihes a hemolinfa. Os triatommeos mani- 
festam, por vezes, certo grau de canibalismo. 

Durante o ato de alimentar-se ou depois, os insetos costu- 
mam defecar, fato que tem grande importancia na transmissao 
da tripanossomfase (Fig. 21.2). 

Os transmissores mais eficientes, como R. prolixus, T. in- 
festans e P. megistus, o fazem habitualmente durante o repasto 
sanginneo ou logo apos. 

Como a probabilidadc de infeci^ao dos insetos aumenta com 
o numcro de repastos que tenham feiito (e com o volume de 
sangue ingerido), as ninfas de quinto e:stadio e os adultos mos- 
tram-se parasitados com maior freqiiencia que as ninfas mais 
jovens. 

Apenas decorridos alguns dias da ultima ecdise, os insetos 
adultos ja podem copular. A oviposiqao comeqa 10 a 20 dias 
depois (Fig. 23.5). 


QUADRO 23.3 Habitos alimentares de algumas especies de triatommeos, em funqao do hab itat que ocupem: 
silvestres (Sil.) ou domesticos (Dom.). Percentagem de insetos encontrados com sangue de determinados 
tipos de vertebrados, segundo o teste de precipitinas especfflcas 



P. 

megistus 

T. 

infestans 

R. prolixus 

T. sordida 

Origem do sangue 

Sil. 

Dom. 

Sil. 

Dom. 

Sil. 

Dom. 

Sil. 

Dom. 

Homem 

— 

80,8 

— 

29,7 

— 

91,1 

0,06 

8,4 

Cao 

— 

2,5 

— 

18,6 

— 

4,4 

0,1 

6,5 

Gato 

— 

0,1 

— 

10,0 

... 

... 

0,4 

2,9 

Roedor 

9,7 

0,1 

12,1 

3,5 

17,2 

— 

26,6 

13,0 

Marsupial 

68,6 

... 

29,3 

2,4 

50,2 

— 

19,3 

8,7 

Ave 

17,7 

12,9 

56,9 

18,6 

6,7 

— 

41,2 

47,5 

Morcego 

2,3 

— 

1.7 

0,5 

— 

— 

6,5 

3,6 

Tatu 

1,1 

— 

— 

— 

— 

— 

0,1 

0,2 

Outras 

— 

2,2 

— 

4,1 

9,4 

— 

0,7 

5,0 

Mista 

0,6 

1,9 

— 

7,3 

16,5 

— 

3,4 

4,2 


Fig. 235 Triatoma infestans e seu ciclo evolutivo no biotopo constituf- 
do pelas paredes de barro fendilhado, em casas de taipa. Ve-se em: (1) 
ovos, (2) ninfas nos primeiros estSdios, (3) ninfa de quinto estSdio e 
( 4) inseto adulto. (Segundo Geigy & Herbig, Erreger und Ubertrager 
tropischer Krankheiten, 1955.) 

Essa dcpendcncia estrita do hematofagismo relaciona-se 
com o fato (raro entre os organismos vivos) de serem incapazes 
de sintetizar as moleculas de ferroporfirinas e dependerem de 
hematina como fator do crescimento. 

As femeas rcquerem refeiqoes sangiimeas tambem para o 
amadurecimento de seus folfculos ovarianos (ver o Cap. 55). 

A hemoglobina circula na hemolinfa sob a forma de catemo- 
globina e 6 degradada ao nfvel dos tubos de Malpighi, ou destes 
e do intestino, para biliverdina e bilirrubina. 


Fonte: Varies aulores. 
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0 numero de ovos produzidos por femea, nas observaijoes 
de laboratorio, vai de 0 a 30 por dia. No total, chega a mais de 
500, variando com a especie, a alimenta^ao, a temperatura e a 
umidade prevalentes. Medias supcriores a 900 ovos ]& foram 
comprovadas com femeas de T. infestans, e superiores a 800 
ovos, com as de P. megistus. 

A longevidade media das femeas adultas de T. infestans 6 
de 15 a 16 meses, e a das de P. megistus, 9 a 10 meses, nas 
cond^oes de laboratorio. Os machos vivem um pouco mais. Ha 
cspecies cuja fase adulta dura cerca de 20 meses. A capacidade 
de povoamento de novas casas infestadas deve ser grande, pois, 
na ausencia de inimigos naturais ou dc cond^oes adversas do 
meio, 92 a 98% dos ovos eclodem e o fndice de sobrevivencia 
dos estadios larvarios e superior a 90%. 

Triatommeos de Importancia Medica 

Ainda que todas as cspecies ensaiadas se infectem no labo¬ 
ratorio com uma ou outra linhagem de Trypanosoma cruzi, o 
numero de especies que em condiQocs naturais tern importancia 
epidemiologica e reduzido, pois a maioria das outras alimen- 
tam-se sobre aves (omitofilia), que sao refratarias a infec^ao 
por T. cruzi. 

Pertenccm quase sempre aos gencros Triatoma, Panstron- 
gylus, Rhodnius, Psammolestes, Cavernicola, Eratyrus e 
Parabelminus, dentre os quais os tres primeiros sao os mais 
importantes. Ao sul do equador a especie mais eficiente como 
vetor da tripanossomiase 6 Triatoma infestans (Fig. 23.3), en- 
quanto ao norte esse papel cabe ao Rhodnius prolixus (Fig. 
55.10) ou ao Triatoma dimidiata. Do ponto de vista epidc- 
miologico, as especies vetoras podem ser agrupadas em tres 
categorias: 

a) especies estritamente silvcstres; 

b) especies semidomiciliarias ou peridomiciliarias; e 

c) especies prcdominantemente domiciliarias. 

ESPECIES SILVESTRES 

Algumas sao encontradas unicamente em habitats sil- 
vestres e associadas a certos vertebrados, como sucede com 
Psammolestes coreodes, que vive em ninhos de passaros, ou 
Cavernicola pilosa, em abrigos de morcegos; ou, ainda, com 
Triatoma protracta, habitante de ninhos do rato-do-mato. 

A maioria das especies dos generos Belminus, Parabelminus, 
Dipetalogaster e Microtriatoma, bem como algumas de 
Rhodnius, pertencem a essa categoria; e, ainda que so trans- 
mitam a infec 9 §o ao homem quando este invade os ecotopos 
selvaticos onde vivem, sao muito importantes epidemiologica- 
mente porque mantem os focos naturais da zoonose, transmi- 
tindo o Trypanosoma cruzi entre os vertebrados que constituem 
reservatorios naturais da infec 9 ao. 

Nas regioes em que apenas se encontrem triatomlneos com ha- 
bitos silvcstres, como na Amazonia, em grande parte do Mexico 
e nos EUA, os casos de infec 9 ao humana sao muito raros. 

Outras especies, ainda que cssencialmente silvestres, podem 
ser capturadas ocasionalmente perto ou dentro das casas, atral- 
das pela luz. Mas nao colonizam em ambientes artificiais e po¬ 
dem ser, mesmo, dificeis de criar no laboratorio. 


Um exemplo ilustrativo e o de Pa.nstrongylus geniculatus, 
que vive em tocas de tatus (Dasypus novemcinctus) e se en- 
contra parasitado em fortes proposes, £ interessante notar 
que P. geniculatus se distribui por quase todas as areas ende- 
micas, abrangendo Nicaragua, Costa Rica, Panama, Colombia, 
Venezuela, Guianas, Brasil, Peru, Bolivia, Paraguai, Uruguai e 
Argentina. Desde 1995, P. geniculatus vem sendo encontrado 
colonizando em chiqueiros de porcos dc alguns municfpios do 
Para, onde foram encontrados porcos infectados pelo T. cruzi. 

Pertencem tambem 4 categoria de triatomlneos silvestres, no 
Brasil: Rhodnius domesticus e R. pictipes ; Triatoma arthurnei- 
vai, T. rubrovaria e T. vitticeps. No Chile: Triatoma spinolai. 
Na Argentina: Triatoma patagonica, T. eratyrusiforme e T. ru¬ 
brovaria. Na America Central: Triatoma nitida. 

ESPECIES SEMIDOMICILIARES E 
PERIDOMICILIARES 

Constituem um grupo de especies encontradas em habitats 
silvestres mas que invadem as casas c seus anexos com relativa 
frcqiiencia, podendo formar af pequenas colonias. 

Vamos mencionar, como exemplos, na Argentina, Paraguai 
e Bolivia: Triatoma platensis, T. sordida e T. guasayana; no 
Brasil: Rhodnius neglectus, Triatoma brasiliensis, T. pseu- 
domaculata e T. sordida, alem de Panstrongylus megistus; 
na Venezuela: T. maculata. No Mexico, America Central, 
Colombia, Equador e Peru: Triatoma dimidiata. 

Nos estados do Centro-Oeste e do Centro-Leste do Brasil, 
encontra-se Rhodnius neglectus que vive em palmeiras 
{Acrocomia, Mauritia, Orbignya e Scheelea), em tufos de pitei- 
ra ( Fourcroya ) ou em ocos de arvores. Invade porem o perido- 
micflio e as dependences das casas, como galinheiros, pombais 
etc. e, eventualmente, as pnSprias casas. 

Triatoma sordida coloniza em moircies de cercas, em palmei¬ 
ras e em constru 9 oes peridomiciliares ou, mesmo, nas casas. 

Ncstas, vive quase sempre nos telhados, onde preferc ali- 
mentar-se do sangue de aves. Sua distribui 9 ao geografica e 
muito ampla, estendendo-se entre latitudes de 3°S e 39°S: do 
Peru e Nordeste do Brasil ate a Argentina e o Chile. 

Triatoma brasiliensis e T. pseudomaculata (principalmen- 
te em zonas semiaridas) e Panstrongylus megistus (em zonas 
umidas) constituem os principals vctoires da doen 9 a dc Chagas 
no Nordeste brasileiro, podendo criar-se nas habita 9 oes ou sim- 
plesmente invadir as casas, atraldos pela luz. Eles se multipli- 
cam preferentemente em tocas de animais, debaixo de pedras 
etc., dc onde trazem a infec 9 ao adquirida dos hospedeiros ver¬ 
tebrados silvestres. 

Panstrongylus megistus demonstra habitos diferentes con- 
forme a regiao em que o localizemos. No Sul do Brasil (llha de 
Santa Catarina e litoral de Sao Paulo) 6 especie exclusivamente 
silvestre da Mata Atlantica. Prefere climas quentes e umidos e 
coloniza em ninhos de roedores e marsupiais, nunca se encon- 
trando formas jovens (ninfas) nas casas. Nestas veem-se rara- 
mente alguns alados. 

No interior do Estado de Sao Paulo, tern sido freqiiente em 
galinheiros e outras constru 9 oes periidomiciliares, invadindo 
facilmente as residcncias, alem de ocupar habitats tipicamente 
silvestres. Em Minas Gerais e na Bahia, particularmente na ci- 
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dade de Salvador, P. megistus cria-se nas casas, em plena zona 
urbana. 

Em Costa Rica, T. dimidiata vive associado a marsupials 
(sobrctudo Didelphis marsupialis ), mas esta parcialmente 
adaptado ao ambiente domestico ou peridomestico. Nas casas, 
encontra-se em pilhas de lenha, nos pilares em que se apoia a 
constru^ao e nas paredes de barro. O fato de conter freqiien- 
temente sangue humano e sangue de gamba, tanto nos excm- 
plares capturados nas casas como fora delas, mostra o grau de 
mobilidadc desses insetos que guardam sempre contato com o 
meio silvestre. 

ESPECIES COM HABITOS DOMICILIARES 

Sao especies que, por uma razao ou outra, adaptaram-se a 
certos tipos de casas existentes nas zonas rurais, em particular 
as casas de taipa, cobertas de palha, ou as constru 9 oes igual- 
mente mas de zonas urbanas e suburbanas (mocambos, barra- 
coes etc.). Por isso, sao os insetos de maior importancia para a 
transmissao do Trypanosoma cruzi ao homem. 

Essas especies que colonizam no interior dos domicflios sao 
tambem encontraveis em dependences tais como galinheiros, 
pombais, coelheiras e currais, bem como em armazens ou de- 
positos e em muros externos de pedra ou de outros materiais, de 
onde estabelecem vfnculos epidemiolbgicos com o ecossistema 
onde circula o T. cruzi, fora do habitat humano. 

Quase sempre podem ser cncontradas tambem em seus habi¬ 
tats primitivos (selvagens), com exceqao de uma so, Triatoma 
rubrofasciata, hoje inteiramente domestica. 

Rhodnius prolixus, que em algumas regioes da Venezuela 
apresenta-se como especie exclusivamente silvestre, tern uma 
variedade domestica que constitui um dos vetores mais efi- 
cientes da doenga, distribuindo-se desde o sudeste do Mexico, 
atraves da Guatemala, El Salvador, Panama, Colombia e 
Venezuela, ate a Guiana Erancesa. No norte da America do Sul 
e incontestavelmente o principal transmissor da tripanossomfa- 
se americana. 

No Mexico, observou-se em varios lugares a domicilia^ao 
de Triatoma phyllosoma pallidipennis. Em Costa Rica, El 
Salvador e Nicaragua, o Triatoma dimidiata coloniza nos do¬ 
micflios. Outro tanto sucede com o Panstrongylus lignarius, no 
Peru. P. megistus, conforme ja referimos, e especie domestica 
na cidade de Salvador (Bahia) e em muitos lugares dos Estados 
da Bahia, Minas Gerais e Goias, onde assume o primeiro lugar 
entre os transmissores. 

Triatoma infestans 6 outra especie que merece destaque. 
Originaria dos Andes bolivianos, onde se adaptou aos domief- 
lios, mesmo em ambientes urbanos.como Sucre e Cochabamba 
(Bolivia), ela acompanhou as migrates humanas, na parte me¬ 
ridional do continente sul-americano, mas tornou-se prevalente 
sobretudo nas habita 9 oes rurais. 

T. infestans tem predominado pelo numcro, pelo grau de in- 
feegao e pela extrema adapta^ao ao habitat domestico, no Peru, 
Bolivia, Paraguai, Chile, Argentina, Uruguai e Sul do Brasil; 
invadiu tambem os Estados de Mato Grosso, Goias, Tocantins, 
Pernambuco, Sergipe, Bahia e Minas Gerais, onde foi o princi¬ 
pal, quando nao o unico, vetor no interior das casas (Fig. 23.5). 
Na Argentina, foi encontrado desde o nivel do mar ate a 4.000 
metros de altitude, sobre os Andes. 


A distribu^ao de T. infestans coincide com a dos climas me- 
sotermicos, evitando as areas mais umidas. No litoral sul, cn- 
contra-se em zonas sujeitas aos ventos terrestres (secos). Onde 
predominam os ventos marinhos, a area dc ocupasao desses 
triatomfneos come 9 a geralmente atras de um obstaculo geogra- 
fico capaz de interceptar as massas de ar umido. Essa a razao de 
nao ser encontrado no litoral dos Estados do Rio Grande do Sul, 
Santa Catarina, Parana, Sao Paulo e Riio de Janeiro. 

Alem das casas de barro (taipa), onde costuma ser muito 
abundante, e de algumas casas de madeira ou tijolo, T. infestans 
tem sido encontrado com menor freqiiencia em constru 9 oes pe- 
ridomiciliares (currais e galinheiros) bem como, eventualmen- 
te, em ecotopos naturais (palmeiras, p. ex.). 

Triatoma rubrofasciata e um inseto cosmopolita que 
vive nas cidades litoraneas de numerosos pafses, nao s6 das 
Americas como da Africa, da Asia e da Oceania. No Brasil, 
parece ser estritamente domiciliario, porem, ainda que encon¬ 
trado cm muitas moradias, sua localLta 9 ao prcfcrcncial c nos 
telhados e forros das casas, onde se alimenta do sangue de ratos 
domesticos, descendo raras vezes para picar os moradores. 

Hospedeiros Vertebrados 

MAMIFEROS SILVESTRES 

A lista dos animais silvestres ja emcontrados com infec 9 ao 
natural por Trypanosoma cruzi c considered. Nela se encon- 
tram gencros e especies pertencentes as ordens: Marsupialia, 
Edentata, Chiroptera, Rodentia, Logomorpha, Artiodactila, 
Carnivora e Primates. 

Os marsupiais, principalmente Didelphis marsupialis, pare- 
cem ser os reservatorios selvagens mais importantes, dadas as 
observa 9 oes feitas no Brasil, na Guiana Francesa,na Venezuela, 
no Equador, na Colombia, assim como' no Panama, Costa Rica, 
Honduras, Guatemala, Bclise, Mexico e EUA. 

Didelphis marsupialis (Fig. 23.6), popularmente chamado 
gamba, mucura ou cassaco, no Brasil ("tlacuache", em pafses 
hispano-americanos), e um mamffero airborfcola, de habitos no- 
tumos, que se alimenta de frutas, vermes, larvas, bem como de 
pequenos vertebrados, pelo que ataca os galinheiros. Constroi 
seus ninhos em buracos de arvores, entre folhas de palmeiras 
e gravatas, ou em outros locais; as vozes, mesmo, dentro das 
casas. E abundante na Regiao Amazonica, sobretudo onde o 
homem introduziu desequilfbrios ecoltSgicos que reduziram ou 
afastaram seus inimigos naturais, ou onde aumentaram suas 
fontes alimentares, tal como tem sucedido com tantos outros 
reservatorios naturais de doengas. 

Nas regioes da caatinga, do cerrado e no sul do pais, a espe¬ 
cie e Didelphis albiventris e, no sul do Brasil, D. aurita habita 
toda a Mata Atlantica. 

As taxas de infec 9 ao pelo Trypanosoma cruzi variam ampla- 
mente de lugar para lugar, sendo geralmente altas: de 3 a 90% 
(mas quase sempre acima de 20%). Os tripanossomos infectan- 
tes sao abundantes na secre 9 ao das glandulas anais dos gambas 
que cstes consegucm ejetar como um inccanismo de defesa. 

Algumas especies de marsupiais mostram-se pouco pro- 
pensas a freqiientar os locais onde vivem os homens, porem 
conservam grande significa 9 ao como mantenedores do ciclo 
silvestre do parasito. 
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Fig. 23.6 Gamba (Didetphis marsupialis) e outros marsupiais constituem os principals reservatorios do Trypanosoma cruzi, nos ecdtopos naturais. 


L’ma particularidade dos marsupiais, observada nas condi- 
9 oes de laboratorio, esta no fato de colonizarem os tripanosso- 
mos abundantemente no interior de suas glandulas anais, ado- 
tando as formas normalmentc encontradas no tubo digestivo 
dos insetos e em meios de cultura. 

0 significado epidemiologico disso ainda nao esta esclareci- 
do, mas como as secre<?6es anais podem ser ejetadas pelos gam- 
bas, essa poderia ser outra forma de contamina^ao infectante. 

Desde os estudos pioneiros de Carlos Chagas, em 1912, o 
tatu — Dasypus novemcinctus — foi reconhecido como um dos 
reserv atorios naturais da doen^a (Fig. 23.7). Durante o dia, esse 
animal vive em galerias subterraneas comendo, eventualmente, 
vermes e larvas de insetos; de noite, sai para atacar formiguei- 
ros e ninhos de cupim. 

Em suas tocas encontra-se o Panstrongylus geniculatus , 
igualmente infectado com T. cruzi. Nos paragrafos anteriores, 
chamamos a aten^ao para a extensa irea de distribui^ao deste 
triatomlnco, cm toda a America. Cabe-nos assinalar, agora, o 
mesmo fato em rclatjao aos tatus (ou "armadillos”). 

Dasypus novemcinctus, ou alguma de suas subespecies, 
ja foi encontrado com infec?ao natural na Argentina, Brasil, 
Guiana Francesa, Venezuela, Colombia, Panama, Costa Rica e 
Mexico. Sua taxa de infeajao varia de 10 a 50%, no Brasil. 

O parasitismo foi registrado tambem em Dasypus kaple- 
ri, na Venezuela; em Euphractus sexcinctus, na Venezuela e 
no Brasil; em Cabassous unicinctus, na Venezuela, Guiana 
Francesa e Brasil; bem como em varios tatus argentinos dos 
generos Cabassous, Chaetophractus e outros. No Panama, atri- 
bui-se importancia epidemiologica a dois outros desdentados: o 
tamandua e a preguhfa. 


Mais de 50 especies de roedores ja foram encontradas natu- 
ralmente parasitadas, nos diferentes pa.lses do continente. 

Chamam a aten 9 ao, no Brasil, por suas taxas de positivi- 
dade entre 10 e 20%, os animais scguintes: cotia (Dasyprocta 
azarae), rato-do-campo (Akodon cursor e A. montensis) e prea 
(Cavia aperea). Em inqueritos feitos na Venezuela, esquilos, 
cotias, pacas, ouri^os e ratos (do genero Oryzomys) foram en- 
contrados com taxas ainda mais altas. 

Quanto aos morcegos, varias especies dos generos Desmodus, 
Eumops, Carollia , Phyllostomus, Artibeus etc. sao comprova- 
damente reservatorios de Trypanosoma cruzi. Outro flagelado, 
Trypanosoma vespertilionis, causa de muita confusao com T. 
cruzi, 6 freqiientemente encontrado nos quiropteros. 

Os morcegos sao importantes nao sci pela grande mobilidade 
e adapta 9 ao facil ao domicflio humano, como pelas taxas de 
parasitismo por vezes bastante elevadas. Phyllostomus hastatus 
foi encontrado com T. cruzi em 80% dos exemplares captura- 
dos no Para, cm 75% dos do Estado de Sao Paulo e em 23% dos 
examinados na Colombia. 

Alguns destes animais selvaticos viivem proximo das casas, 
na zona rural; freqiientam galinheiros, currais e depositos, ou 
compartilham a habita 9 ao com homens e animais domesticos, 
como sucede com os ratos, morcegos etc. 

MAMIFEROS DOMESTICOS 

Como conseqiiencia da adapta 9 ao de algumas especies de 
triatomineos ao habitat humano, e mudto particularmente a de 
Triatoma infestans, Panstrongylus megistus e Rhodnius proli- 
xus, a infec 9 ao de animais domesticos e sinantropicos passou 
a ser encontrad^a nas zonas endemicas. Em geral, os caes sao 
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Fig. 23.7 Tatu (Dasypus nevemcinctus), juntamente com outras especies de desdentados, contribuem para manter o ciclo de transmissao do 
Trypanosoma cruzi no ambiente silvestre. 


mais parasitados que os gatos de uma raesma area, mas o con- 
tnirio pode suceder em determinados lugares. 

O grau de parasitismo, para cada especie, varia largamentc, 
podendo escalonar-se entre 3 e 50%, ou mesmo 60%, sendo mais 
freqiientcs as taxas entre 15 e 25%, nos focos endemicos. 

A prevalencia da infectjao humana pode ser inferior ou su¬ 
perior a dos animais da localidade, dependendo provavelmente 
das preferencias alimentares dos triatomfneos e da frequencia 
dos contatos que se estabeleccm para isso. 

Entretanto, a significa$ao de caes e gatos como reservatorios 
de parasitos para as novas gera^oes de insetos que se criam no 
domicflio parece evidente e sobrepuja a dos demais rnamlfe- 
ros, pois estes outros participant de modo menos constante da 
biocenose que sustenta o ciclo parasitario, 15 onde vivem os 
homens. 

Ainda que menos estudada, a infec^ao de ratos, camun- 
dongos, cobaias e outros animais pode ser igualmente signi¬ 
ficative em alguns lugares. llm quarto dos ratos capturados 
em Jaguaribe (Ceara, Brasil) estava infectado. Na regiao NE 
do Estado de Sao Paulo, o xenodiagnostico era positivo para 
12,2% dos camundongos (Mas muse ulus). Taxas mais altas 
para estes ultimos foram encontradas em S. Felipe (Bahia) e 
na Colombia, enquanto Rattus rattus mostrou seus maximos de 
infec^ao em Costa Rica e Panama. 

No Peru e na Bolivia, a cobaia ou "cuy” (Cavia aperea) e 
criada nas casas como animal domestico, para a alimenta^ao. 
Vivendo nas habitaijoes, as vezes promiscuamente, ela con- 
tribui para manter as populates de T. infestans e encontra-se 
fortemente parasitada: 19,2% de positividade, no sudoeste do 
Peru,e 10,5 a 61,1%, na Bolivia. 


O porco foi encontrado naturalmente infectado poucas ve¬ 
zes, no Brasil, outras no Peru e em El Salvador. 

MECANISMOS E 
CICLOS DE TRANSMISSAO 

A tripanossomfase americana era, primitivamente, uma zoo¬ 
nose de mamiferos selvagcns e so mais tarde adquiriu o carater 
de zoonose de animais domesticos e de endemia humana. 

Em muitas regioes da Hileia Amazonica e na America do 
Norte, o parasitismo costuma manter-se apenas no ciclo sil¬ 
vestre. A dinamica da transmissao parece nao exigir mais que 
uma especie de hospedeiro vertebrado e outra de hospedeiro 
invertebrado, em cada foco enzodtico. Sua eficiencia depende 
de fatores como: 

a) A abundancia de triatommeos que, por sua vez, e fiin- 
9 I 0 das condi^oes ambientais e da disponibilidadc de fontes 
de alimenta<;ao para os insetos (densidade de vertebrados das 
especies antes referidas), no local. 

b) O poder infectante da linhagem de Trypanosoma cruzi 
local, para os hospedeiros vertebrados e invertebrados: ja foram 
assinalados graus variavcis de suscetitiilidade entre as especies 
de triatommeos face a diversas cstirpes de Trypanosoma cruzi. 

Assim,Triatomainfestans,TriatomasordidacPanstrongylus 
megistus mostram-se mais sensiveis a uma amostra brasileira 
do flagelado que Rhodnius prolixus. Sncede o contrario quando 
se utiliza uma cepa venezuelana do Trypanosoma. 

c) O tempo que o hospedeiro vertebrado permanece infec¬ 
tante para o hemfptero: Neotoma lepida (ou rato-de-madeira, 
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das zonas deserticas da California) geralmente deixa de ser in- 
fectante para Triatoma protracta apos a oitava semana de pa- 
rasitismo, enquanto Neotoma fuscipes continua como boa fonte 
de infec 9 ao durante 64 semanas. 

d) Os habitos insetfvoros dos hospedeiros vertebrados, as- 
segurando sua infecqao por via mucosa (orofaringe e csofago, 
provavelmente) ao destruirem os “barbeiros" que os molestam 
nos ninhos: experiencias feitas com Neotoma lepida e Triatoma 
protracta demonstraram que os roedores infectam-se em maior 
pro pore ao quando podem comer os insetos parasitados, e mais 
dificilmente quando apenas se depositam em seus ninhos as fe¬ 
zes dos triatommeos positivos. 

e) Quando a transmissao se faz por contaminaqao fecal, o 
exito depende da freqiiencia com que os insetos defecam, en¬ 
quanto se alimentam ou logo depois (variavel para cada espe- 
cie). Mas depende tambem das condiqoes de umidade ambien- 
tal, para que os tripanossomos nao sejam destrufdos rapidamen- 
te pela dessecaqao. 

Depois de um repasto sangiii'neo, as evacuaqoes do inseto 
que se seguem a primeira (sobretudo da segunda a quinta de- 
jeqao) sao constitufdas essencialmente por secreqao urinaria 
e sao tambem as mais ricas em tripomastigotas metaci'clicos, 
segimdo se observou nas infecqoes de Triatoma infestans e de 
Dipetalogaster maximus. 

Em cada ecotopo e em cada nicho ecologico desenvolve-se 
um ciclo de transmissao de que participam poucas especies de 
hospedeiros, quer vertebrados, quer invertebrados, formando 
um foco epizootico elementar. Este foco elementar pode ser 
uma toca, um ninho, uma arvore, um curral ou uma casa. 

Ainda que os triatommeos sejam insetos que correm e voam, 
suas migra^oes parecem ser habitualmente limitadas. Suas pre- 
ferencias alimcntares tambem restringem consideravelmente os 
nichos ccologicos. Insetos capturados nos telhados das casas 
(como vimos anteriormentc, em relaqao ao Triatoma rubro- 
fasciata ), por alimentarem-se a i de sangue de ratos, raramente 
descem para picar pessoas ou animais domesticos. 

O mesmo sucede com as especies que vivem em galinheiros 
ou sobre as arvores do peridomicflio. Mas os focos epizooticos 
elementares estao longe de serem compartimentos estanques. 
Um numero pequeno de triatommeos silvestres invade ocasio- 
nalmente as casas ou as construqoes anexas. 



Fig. 23.8 Representafao esquematica dos tres ciclos epidemioldgicos 
que asseguram a circulaqao do Trypanosoma cruzi nos ecossistemas 
silvestres, paradomdsticos e domesticos. apontando suas relaqoes de 
origem e suas possfveis influencias no desenvolvimento da endemia 
chagdsica. 


Com maior probabilidade, alguns especimes adultos, alados, 
devem passar de um foco epizootico elementar para outro, fa- 
zendo circular o parasito. 

Do ponto de vista cpidemiologico, podcmos distinguir: um 
ciclo de transmissao silvestre, outro paradomestico e um ter- 
ceiro relacionado mais estreitamente com a endemia humana 
(Fig. 23.8). 

Ciclo Silvestre 

Conforme vimos, grande e o numero de reservatorios e de 
vetores, nos habitats primitivos. 

O hematofagismo obrigatorio dos tiriatomineos, em todas as 
fases de sua vida, exige a convivencia (ou e o resultado adapta- 
tivo de uma convivencia) com varias especies de manuferos. 

Neste capftulo, mencionamos born numero de exemplos 
dessa associaqao hemfptero-vertebrado. Relembramos a de 
Panstrongylus geniculatus com os tatus. Na Venezuela, P. ge- 
niculatus 6 a especie silvestre que mais. vezes se encontra infec- 
tada com T. cruzi. 

Panstrongylus megistus reproduz-se em ninhos de gambas, 
situados na base das folhas de gravatais ( Fourcroya gigantea), 
bem como em palmeiras ( Acrocomia macrocarpa), freqiicnta- 
das por pequenos roedores, aves etc. O sangue contido no es- 
tomago dos insetos, conforme se ver.ificou nas identifica95es 
com prova de precipitinas especfficas, procede principalmente 
de marsupiais e, menos vezes, de roedores ou de aves. 

Os P. megistus capturados em ninhos de gambas estavam 
infectados com T. cruzi em 12 a 40% dos casos, ao passo que os 
procedentes de ninhos de aves, em 0 a 18% dos exemplares. 

Ciclo Paradomiestico 

Os animais parasitados que vivem prdximo das casas 
mantem focos epizooticos com caracterxsticas interessantes 
para a compreensao da epidemiologia da tripanossomiase 
americana, bem como dos problemas de seu controle ou er- 
radicagao. 

Temos um exemplo desse ciclo nos ratos que vivem nos 
forros das casas, onde tambem se encontra Triatoma rubrofas- 
ciata. Nesse ecotopo circula o Trypanosoma cruzi que podera, 
eventualmente, ser inoculado pelos “barbeiros” nos animais do¬ 
mesticos e no proprio homem. 

Triatoma dimidiata, em Costa Rica, e bastante eclctico 
quanto aos habitos alimentarcs. 

As provas de precipitinas mostraraim que quase metade dos 
insetos examinados em um inquerito c:ontinha sangue humano 
no estomago; 30%, sangue de rato ou camundongo e 30%, san¬ 
gue de caes ou gatos. O sangue era de ave em 15% e de gambas 
em 11% dos insetos. Em uma localidade, San Rafael, onde cer- 
ca de um terQO das casas abrigava T. dimidiata, a maioria dos 
insetos podia ser capturada no exterior das habita 9 oes. 

O xenodiagnostico era positivo, ar, em 25,5% dos gambas 
(Philander frenatus), 20% dos zorrilhos ( Conepatus tropica- 
lis ), 30% dos ratos e 10% dos camundongos. Quanto aos ani¬ 
mais domesticos, estavam infectados qiuase 10% dos caes e 3% 
dos gatos. Varios outros animais silvestres ou freqiientadores 
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Fig. 23.9 Habitagao rustica infestada por triatomlneos e habitada por 
pacientes com doenga de Chagas. 


do peridomicllio ( Marmosa,Dasypus , Caluromys e Rattus nor- 
vegicus ) tambem mostravam graus variaveis de parasitismo. 

Nessa complicada biocenose, onde o Trypanosoma cruzi 
circulava em diferentes nichos ecologicos, os habitantes da 
localidade tambem eram atingidos numa proporgao de 11,7%, 
sendo que 6% deles tinham alteragoes eletrocardiograficas. 

Ciclo Domestico 

Os animais domesticos e o proprio homem constituem as 
fontes de infecgao neste ciclo, onde os vetores sao especies de 
triatomlneos que se encontram nas miseraveis casas habitadas 
por uma parte considcravel das populagoes rurais latino-ameri- 


canas (especialmente as casas de barro cru, com paredes fendi- 
lhadas), um habitat extrcmamente favoravel para a multiplica- 
gao dos hemi'pteros (Fig. 23.9). 

Na maioria das regioes endemicas, caes e gatos sao os rcser- 
vatorios mais importantes, aprcsentando Indices de parasitismo 
elevados. Na Bolivia, a cobaia, com 25% ou mais de positivida- 
de, supera todas as demais fontes de intfecgao domesticas. 

Centenas e ate milhares de Triatoma infestans podem ser 
capturados em uma s6 casa de taipa. A proporgao de insetos in- 
fectados, nas casas das areas endemicas, varia muito, mas pode 
chegar a 65% em alguns casos (Fig. 23.10). 

Os inqueritos feitos pela antiga SUCAM/MS, no Brasil, 
entre 1975 e 1977, demonstraram que 5% das casas de 1.492 
municlpios das areas endemicas tinham “barbeiros” e que 
4,5% dos insetos examinados cncontravam-se infectados 
(Quadro 23.4). 

Na Venezuela, 45% dos Rhodnius prolixus podiam estar eli- 
minando tripanossomos em suas fezes e, no Equador, 25,9% 
dos Triatoma dimidiata. 

Quanto a outras especies, a positividade vai de 0,6 a 19% 
para Panstrongylus megistus, 3 a 12% para Triatoma brasilien- 
sis e 2 a 3% para Triatoma sordida. 

Por esses dados, vc-se que o ciclo domestico comporta uma 
intensa circulagao dos parasitos, a quad, uma vez estabelecida, 
ja nao depende mais dos ciclos silvcstres e paradomesticos 
(ainda que as comunicagoes entre eles nao estejam fechadas). 

Nas regioes onde os triatomlneos se domiciliaram, como e 
o caso onde prevalcce o T. infestans, a fungao dos animais sil- 
vestres e praticamente nula no ciclo dom6stico, porque, com 
excegao dos gambas, eles quase nunca se aproximam das casas 
(Fig. 23.8). 


QUADRO 23.4 Inqueritos epidemiologicos e controle de vetores de Trypanosoma cruzi realizados pela Superintendencia 
de Campanhas de Saude Publica (SUCAM), no periodo 1957-1977, em 130.402 localidades de 1.492 municlpios 
brasileiros. Dessas localidades, 34,3% tinham casas infestadas por triatomlneos 


Estados 

Casas e anexos 
inspecionados 

Triatomlneos 

infectados 


Prtdios tratados 
com inseticidas 

Numero 

% posit. 

% 

Casas 

Anexos 

Piaul 

123.431 

5,8 

4,6 

9389 

2.699 

Cearfi 

166.845 

13,8 

6,2 

71.634 

52.403 

R. G. do Norte 

292.348 

4,9 

1J0 

44.231 

129.969 

Parafba 

124.265 

4,0 

3,2 

44.184 

20.581 

Pernambuco 

153.799 

8,4 

4,0 

59.919 

29.988 

Alagoas 

119.209 

2,7 

2,5 

13.786 

8.614 

Sergipe 

103.307 

0,8 

0,9 

15.781 

4.482 

Bahia 

770.406 

4,7 

4,9 

129.861 

169.473 

Minas Gerais 

721.679 

8,1 

4,4 

140.733 

209.876 

Goids 

994.386 

4,3 

4,6 

130.541 

73.505 

Mato Grosso* 

281.185 

1,4 

9,1** 

73.737 

47.541 

Parana 

347.676 

1,1 

2,3 

40.796 

56.874 

R. G. do Sul 

392.057 

4,5 

13,6 

90.087 

137.129 

Total*** 

4.540.656 

5,0 

4,5 

864.679 

941.144 


Fontes: BRASIL, MinisuJrio da Saude — Erradicagao e controle de endemias. 1978. SUCAM — Sumula informativa sobrc grandos endemias, 1977. 
Notas: ’Inclusive Mato Grosso do Sul. 

**Campo Grande. 

***Excluido o Estado de Sao Paulo. 
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Fig. 23.10 Parede de uma casa de pau-a-pique onde a presenga de tria- 
tommeos pode ser comprovada facilmente, em vista das numerosas 
manchas que os insetos deixaram com suas deje^oes sobre as estrutu- 
ras de madeira e barro. 



Fig. 23.11 Habitafao de Lassance, Minas Gerais, Brasil, onde vivia a 
paciente Berenice, que com menos de doisi anos de idade tomou-se o 
primeiro caso humano conhecido de tripanossomiase americana, diag- 
nosticado por Carlos Chagas, em 1909. (Foto cedida pelo Dr. Adauto 
Araujo, ENSP/FIOCRUZ, Rio de Janeiro.) 


Esta e a modalidade habitual de transmissao da doenqa, operan- 
do-se no ciclo domestico e determinando seu carater endemi- 
co, muitas vezes com elevada incidencia, como se observa em 
certas localidadcs do Brasil, da Argentina, da Venezuela, do 
Equador e de outros pafses. Adultos e crian^as estao igualmente 
expostos ao risco de contamina^ao (Fig. 23.11). 

lnfecfoes ocasionais sao produzidtis, eventualmente, quan- 
do os homens penetram em ambientes silvestres: trabalhando 
nas florestas, abrindo estradas, construindo barragens, fazen- 
do derrubadas, atuando nos garimpos ou em outras circuns- 
tancias; mas tambem quando os triatommeos silvestres e para- 





Fig. 23.12 Equipe de trabalhadores da Superintendencia de Campanhas de Saude Publica (SUCAM) percorre uma Srea endemica para fazer 
aplica;ao de inseticidas nas casas. (Documentagao cedida pelo Dr. Joao Carlos Pinto Dias.) 


Nos lugares onde predominam triatommeos com habi- 
tos semidomesticos (como o T. brasiliensis), a passagem do 
Trypanosoma cruzi de um ciclo ao outro e mais provavel. 

Tripanossomiase Americana 
Endemica e Infecgoes Ocasionais 

As pessoas contaminam-se quase sempre nas casas, quando 
a noite os insetos vem sugar-lhes o sangue e expulsam com 
as fezes os tripanossomos metaciclicos, altamente infectantes. 
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domesticos penetram casualmente no interior das habitaijocs 
proximas. 

Isto ocorre tanto nas areas endemicas, juntando mais alguns 
casos ao numero clevado dos que contrairam sua infecQao no 
ciclo domestico, como tambem em regioes em que apenas ocor¬ 
re o ciclo silvestre. 

TRANSMISSAO TRANSFUSIONAL 

Outra modalidade de transmissao ocasional e a que se da 
por transfusao de sangue, quando os doadores estao com pa¬ 
rasitemia. 

A maioria dos doadores ignora sua condi^ao de parasitado. 
Entretanto, os inqueritos feitos em bancos de sangue tern mos- 
trado que a infec^ao pode estar presente neles em proponjoes 
que vao desde 0,01 ate 60%, como em certas cidades bolivia- 
nas. 

0 risco de transmissao existe mesmo fora das regioes en¬ 
demicas. Urn excmplo e a California (EL’A), onde, em 1990, 
40% dos doadores eram de origem latino-americana e estavam 
infectados em 0,1 a 1,1% dos casos. 

Tambem foram registradas infec^oes transfusionais em 
outros lugares dos EUA, no Canada, na Espanha e em toda a 
America Latina. O aumento das migrates, observado nas ul¬ 
timas decadas, tende a aumentar o risco e estende-lo geografi- 
camente. 

Nao obstante os resultados ja obtidos com o controle de ve- 
tores e conseqiiente supressao da transmissao vetorial da tripa- 
nossomi'ase americana na maioria das areas endemicas, persis- 
tem como fontes de infec^ao os indivfduos contaminados no 
passado. 

Por isso, no Brasil, os candidates a doadores de sangue com 
mais de 55 anos apresentam 2,5 vezes mais sorologia positiva 
que a observada entre os indivfduos com menos de 26 anos (cs- 
colares e recrutas do exercito). 

Nao oferecem risco o plasma liofilizado e os derivados san- 
gufncos submetidos a procedimcntos industrials esterilizantes 
(gamaglobulina, albumina e fatores de coagula^ao). 

No sangue estocado para transfusoes, T. cruzi pode manter- 
se vivo e infectante a 48°C durante 18 dias, pelo menos, ou ate 
250 dias em temperatura ambiente. O risco e pois elevado tanto 
em zonas endemicas como nos grandes centros medicos, para 
onde convergem doadores vindos de todos os quadrantes. 

Esse risco varia com o m'vel de parasitemia dos doadores, com 
o volume de sangue transfundido e com o numero de transfusoes 
feitas. A popula^o de alto risco e representada principalmente 
por hemofflicos e por outros pacientes politransfundidos. 

A freqiiencia de exames de sangue positivos e maior entre os 
doadores que procedem de zonas rurais, das areas endemicas, 
muitos dos quais atuavam como doadores “remunerados”, con- 
di 9 ao hoje proibida no Brasil. 

Este e mais um fator que esta contribuindo para diminuir os 
casos de transmissao transfusional da doenga. Outro 6 a prefe- 
rencia por “doadores de repeti^ao” (altrufstas) ja selecionados, 
e que, fazendo novos exames a cada ocasiao, apresentam os 
mais baixos indices de positividade. 

Convem lembrar que os metodos de triagem sorologica do 
sangue podem dar resultados falsamente negativos em 0,8% 
dos casos, razao pela qual a OMS e a OP AS recomendam uti- 


lizar para isso duas tecnicas diferentes, com o que sc assegura 
sensibilidade diagnostica da ordem de 99,7%. 

O numero de transfusoes feitas no B rasil e estimado em ccrca 
dc 2,5 milhocs por ano. Supondo-sc que 1 % do sangue estWcsse 
infectado, e que uma triagem eficiente fosse feita com a sensi¬ 
bilidade referida, o risco residual seria da ordem de 1:200.000, 
isto e, entre 10 e 15 casos agudos por ano. Mas em zonas onde 
a triagem e precaria, o risco pode ser 100 vezes maior. 

Os pacientes que contraem a doen^a por transfusao apre¬ 
sentam febre em 80-100% dos casos, durando 6 a 8 semanas, 
quando nao-tratados. Com freqiiencia ha tambem linfadenopa- 
tia e esplenomcgalia. 

Outras manifesta 9 oes (palidez, edemas, hepatomegalia) 
aparecem em menos de metade dos casos. Podem ocorrer dis- 
turbios cardfacos, que sao mais freqiientes e mais graves (ou 
fatais) em imunodeprimidos. Nestes, as lesoes neurologicas 
chegam a evoluir para meningoencefallite grave. 

Por outro lado, 20% dos infectados por transfusao perma- 
necem assintomaticos, os demais podendo evoluir como nas 
formas classicas da docn 9 a. 

TRANSMISSAO CONGENITA 

Os casos de transmissao congenita foram suspeitados por 
Chagas, desde 1911. Mais de uma centena de casos novos fo¬ 
ram publicados depois. 

O conhecimento que temos sobre a incidencia da transmissao 
por via transplacentaria e muito precario, levando naturalmen- 
te a subestima 9 ao do problema. O metodo mais utilizado para 
medir essa ocorrencia tem sido o estudo feito em prematuros. 
No Chile, ele mostrou ocorrer um caso para cada 20 prematuros 
com peso inferior a 2.000 gramas. 

Na Bahia, a tripanossomfasc congenita foi encontrada em 
1,3% dos recem-nascidos examinados e em 2,8% dos fetos ne- 
cropsiados. Entre 500 partos prematuros, de matemidades de 
Salvador, registraram-se 2% de casos com transmissao con¬ 
genita. Na Argentina, foram encontradas taxas de transmissao 
cquivalcntcs, estimando-se que a passagem transplacentaria do 
T. cruzi ocorre em 0,5% a 3,5% dos casos. 

Segundo alguns autores, para que haja transmissao congeni¬ 
ta d necessario que existam lesoes plaointarias, produzidas pelo 
tripanossomo ou por outras causas. Nao parece haver qualquer 
rela 9 ao com a forma clfnica ou o grau de parasitemia matema, 
se bem que a maioria das gestantes apresenta-se na fase cronica 
da doen 9 a, e, em geral, na forma indeterminada. 

Produzida a infec 9 ao, o feto pode sofrer lesoes que com- 
prometam sua viabilidade e crescimentto, rcsultando em aborto, 
morte fetal, prematuridade ou desnutri 9 ao fetal. 

Os orgaos mais afetados sao: o cora 9 ao, o esofago, o intesti- 
no, o musculo esqueletico e o cerebro. Mas a maioria das crian- 
9 as nasce a termo e nao apresenta al tera 9 oes do crescimento 
intra-uterino. 

O recem-nascido desenvolve, em jgeral, a forma aguda da 
doen 9 a. Sobre 100 casos relatados, 66 nasceram vivos e 28 fa- 
leceram entre o 4° e o 24" mes. 

O diagnostico da doen 9 a e feito pela demonstra 9 ao do pa- 
rasito no sangue, facilitado pela parasitemia geralmente alta 
(exame a fresco, em lamina corada e gota espessa, ou por xe- 
nodiagnostico). 
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Os tituios altos de IgM, no sangue da crian^a, determinados 
pela imunofluorescencia indircta, sao indicio seguro da infec- 
9 ao. Por atravessarem a barreira placentaria, as IgG nao pos- 
suem a raesma significai^ao. 

Nos casos positivos, tem sido recomendado o tratamento 
com benznidazol. 

TRANSMISSAO POR OUTRAS VIAS 

O con tag io por via digestiva dcve ser freqiiente entre os ani- 
mais, porem raro na especie humana. 

Trata-se da contamina^ao de alimentos (particularmente do 
caldo de cana, do a 9 ai e da bacaba) por triatomfneos ou pe- 
las secre^oes anais dos gambas. Pequenos surtos epidemicos, 
geralmente de ambito familiar ou apos refeigoes coletivas, fo- 
ram registrados no Rio Grande do Sul, em Santa Catarina, na 
Paraiba e na Amazonia. Resultaram entao formas agudas da 
tripanossomiase, com alguns casos fatais. 

As transmissocs pelo coito ou pclo kite matcmo, assinaladas 
por alguns autores, devem ser muito raras, na especie humana. 

Os acidentes de laboratorio foram responsaveis por mais de 
30 casos, registrados na literatura ate 1977. 

O transplante de drgaos ja produziu casos, agravados pelo 
uso concomitante de imunodepressores. 

Tripanossomiase na Regiao Amazonica 

A epidemiologia da tripanossomiase por T. cruzi na Ama¬ 
zonia 6 pouco conhecida e esta a merecer mais investiga<;oes 
em vista das caracteristicas ecologicas e demograficas da re¬ 
giao. 

Ela ocorre com alta prevalencia e ampla dispersao como en- 
zootia silvestre, e a exposi^ao ao risco de contato humano com 
os triatomineos 6 bastante variada. 

Contrariamente ao que ocorre em outras areas endemicas, a 
transmissao intradomiciliar por triatomineos que colonizam nas 
moradias 6 rara, predominando a transmissao acidental por ou¬ 
tras formas mas principalmente por via oral, devido a contami- 
naijao de alimentos poluidos de alguma forma por reservatorios 
ou vetores infectados. 

De 1969 a mar 90 de 2005, houve 400 casos no Para e Amapa 
de contamina 9 ao pela doen 9 a de Chagas por ingestao de a 9 ai e 
bacaba, segundo o Instituto Evandro Chagas, de Belem. 

O consumo de ca 9 a mal cozida pode ser outra condi 9 ao de 
risco. 

Mas a origem da infec 9 ao, em zonas rurais ou periurbanas, 
pode ser devida a invasao dos domicflios sem protCQao por tria¬ 
tomineos silvestres ou as atividades ocupacionais, na floresta, 
como extra 9 §o de madeira, de borracha, minera 9 ao, abertura de 
estradas etc. 

Os casos se multiplicam com o povoamento crescente e de- 
sordenado da Amazonia e a destrukao da floresta primitiva. 

CONTROLE DA 

TRIPANOSSOMIASE AMERICANA 

O fato de apresentarem os animais de laboratorio, apos uma 
primeira infec 9 ao, resistencia evidentemente aumentada contra 


as reinfec 9 oes tem levado muitos pesquisadores a buscar um 
processo de vacina 9 ao. 

Deve-se ressaltar que duas ordens de problemas se antepoem 
a esse objetivo. 

1. A inocula 9 ao experimental com tripanossomos vivos, 
mesmo de cepas atenuadas ou ditas niio-patogenicas, acompa- 
nha-se quase sempre da implanta 9 ao permanente dos parasi¬ 
tes. A reinfec 9 ao de animais imunes (ainda que tolerada pelo 
hospedeiro, sem o aparecimento de u ma fase aguda) permite, 
no entanto, que sobrevivam tanto os tri panossomos da primeira 
infec 9 ao como os descendentes da segunda inocula 9 ao. 

2. A presen 9 a prolongada do paras;itismo oferece um risco 
potencial de desenvolvimento das ma.nifesta 9 oes da fase cro- 
nica da doen 9 a de Chagas, desde que nao se possa prever, nem 
prevenir, o desencadeamento de mecanismos de hipersensibili- 
dade do tipo retardado e a a 9 ao citotoxica ligada aos processos 
de auto-imunidade. 

A utilizaQao de vacinas vivas, com cepas avinilentas ou ate¬ 
nuadas, nao oferece, por ora, qualquer perspectiva prometedo- 
ra. A seguran 9 a de que uma vacina viva nao produza infec 9 ao, 
mesmo inaparente, e condigao fundamental. O uso de fra 9 oes 
subcelulares de Trypanosoma cruzi, ou de outras especies, s6 
conferiu prote 9 ao incompleta. 

Nao existindo terapeutica eficaz, nem processos de imu- 
niza 9 ao para proteger os individuos suscetiveis, a luta contra 
essa endemia restringe-se fundamenta.lmente ao combate aos 
triatomineos e a modifica 9 ao do biotopo que propiciou a insta- 
la 9 ao do ciclo domestico de transmissao do parasito: a casa de 
taipa e similares. 

Para as pessoas que se expoem ao risco de contamina 9 ao 
apenas ocasionalmente, recomenda-se evitar o pemoite em 
lugares abertos ou em casas com triatomineos, usando mos- 
quiteiros quando nao tiverem outras alternativas. Vimos quao 
numerosos e dispersos sao os focos epizodticos elementares 
da tripanossomiase cruzi. Extingui-los todos constitui objeti¬ 
vo totalmente fora de nossas possibilidades atuais, em vista da 
grande variedade de hospedeiros vertebrados e invertebrados 
silvestres,dos habitats que ocupam, de seus habitos e do caratcr 
cronico das infec 9 oes que transportam. 

Objetivos do Controle 

O que se deve ter em vista e a intenrup 9 ao dos ciclos parasi- 
tarios domestico e paradomestico, bemcomo a transmissao por 
transfusoes de sangue. Conseguidos esses propositos, os novos 
casos humanos ficariam reduzidos a uns poucos e quase ine- 
vitaveis acidentes de transmissao ocasional, citados nos itens 
antcriorcs. 

Os triatomineos visados pelas campanhas preventivas sao 
pois os que vivem nas casas e suas de[3endencias, ou que inva- 
dem as casas com frcqiiencia, vindos do meio exterior. 

O exito impressionante alcan 9 ado pelo programa de controle 
desenvolvido no Estado de Sao Paulo, outrora uma das areas 
endemicas mais importantes do Brasil, demonstrou que a so- 
lu 9 ao do problema ja existia (na verdade, desde 1947) e podia 
ser aplicada, independentemente de quaisquer outros recursos 
cientificos a serem inventados. 
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QUADRO 23J5 Controle de tripanossomfase americana, no Brasil. Numero de municfpios infestados por 
Triatoma infestans em 1975-83 e em 1986. Segundo J. C. Pinto Dias, SUC AM/Ministerio da Saude 



Numero de 


Numero de municfpios com T. infestans 



miinidpios 

controlados 


1975-1983 


1986 




N # 

% 

N° 

% 

Redugao % 

Piauf 

114 

12 

10,5 

8 

7,0 

33,37 

Pernambuco 

164 

17 

10,4 

5 

3,0 

70,59 

Bahia 

336 

122 

363 

42 

123 

65,58 

Minas Gerais 

722 

168 

23,3 

35 

4,8 

9,17 

Goiis 

244 

162 

66,4 

22 

90 

86,42 

Mato Grosso 

55 

5 

9,1 

2 

3,6 

60,00 

M. G. do Sul 

64 

38 

59,4 

6 

9,4 

84,22 

Parana 

291 

90 

303 

9 

3,1 

90,00 

R. G. do Sul 

244 

97 

39,8 

57 

23,4 

41,24 

Total 

2.234 

711 

31,0 

186 

83 

73,85 


Inqueritos sorologicos e entomoldgicos de ambito nacio- 
nal serviram para determinar a area de risco da doenga no pais 
(1975-1983). Dezessete especies vetoras estavam presentes e 
T. infestans era encontrado em 711 municfpios de 9 estados 
(Quadro 235). 

Um programa de amplitude nacional, iniciado na Argentina 
nos anos 1960, e no Brasil e no Chile nas decadas seguintes, 
foi reforgado a partir de 1991 pela agao conjunta dos pafses 
do Cone Sul, coordenada pela Organizagao Pan-Americana de 
Saude (OPAS/OMS), visando a erradicagao do principal vetor 
da doenga, o T. infestans. Mais de 3 milhoes de casas encon- 
tram-se, nesses pafses, sob controle e vigilancia entomologica, 
sendo os resultados avaliados pelo exame sorologico da popu- 
lagao escolar. 


No Brasil, as agoes de controle bascadas no tratamcnto quf- 
mico domiciliar das habitagoes infestadas foram sistematizadas 
em 1975 e alcangaram toda a area endemica a partir de 1983. 

Metodologia do Controle 

De um modo geral, a metodologia r ecomendada para o con¬ 
trole da tripanossomfase americana obedece a seguintc ordem: 

1. Reconhecimento geografico da a rea a trabalhar. 

2. Inquerito epidemiologico preliminar, por me tod o imuno- 
logico estandardizado. 

3. Inquerito sobre triatomfneos, para identifica-los, conhecer 
sua distribuigao geografica, seus habitats e os indices de infec- 
gao por Trypanosoma cruzi. 


QUADRO 23.6 Controle de tripanossomfase americana no Brasil. Pesquisa, captura e borrifagao com inseticida, 
na area endemica, entre 1990 e 2004. (Fonte: Ministerio da Saude/S VS/CO VEV/DEVEP) 



Municfpios 

trabalhados 


Casas 



Triatoimneos 


Anos 

pesquisadas 

positivas 

borrifadas 

capturadus 

examinados 

positivos 

% positives 

1990 

1.327 

2.917.480 

62.317 

326.119 

520.286 

330.113 

2.711 

0,82 

1991 

1.360 

2.262.255 

45.003 

247.826 

386.830 

237.106 

1.576 

0,66 

1992 

1.049 

2.361.231 

45.826 

402.470 

397.096 

259.364 

1.800 

0,69 

1993 

1.098 

2.361.231 

32.841 

103.068 

292.630 

184.607 

1.565 

0,85 

1994 

1.714 

1.544.206 

20.852 

175.533 

201.860 

139.706 

957 

0,69 

1995 

1.170 

1.630.619 

46.143 

448.052 

277.804 

201.596 

1.730 

0,86 

1996 

1.036 

1.292.658 

32.238 

336.978 

290.966 

197.197 

1.932 

0,98 

1997 

765 

1.090.636 

21.912 

152.476 

153.714 

108.263 

1.374 

1,27 

1998 

1.799 

890.554 

33.278 

182.100 

184.219 

135.385 

2.350 

1,74 

1999 

961 

1.230.012 

36.022 

170.235 

252.507 

185.275 

1.785 

0,96 

2000 

556 

697.445 

9.333 

67.192 

73.327 

58.565 

630 

1,08 

2001 


1.312.077 

28.222 

140.645 

189.721 

146.939 

1.540 

1,05 

2002 

. . i 

1.420.787 

20.455 

101.347 

175.139 

144.726 

1.095 

0,76 

2003 


861.821 

12.383 

63.617 

90.570 

74.667 

593 

0,79 

2004* 

... 

416.406 

6.775 

24.044 

35.347 

29.773 

427 

1,43 


*Dados preliminares (10 dos 18 estados trabalhados). 
Fonte: Sccrclaria de Vigilancia em Saude (SVS/MS). 
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4. Fixagao de objetivos, planejamento das medidas de intcr- 
vengao e mobilizagao dos recursos economicos. 

5. Organizagao ou adaptagao dos scrvigos encarregados da 
implemcntagao do programa. 

6. Aquisigao do material necessario e preparagao do pessoal. 

7. Desenvolvimento de programas de educagao sanitaria e 
de participagao da comunidade na luta contra a endemia. 

8. Borrifagao dos domicilios e anexos com inseticidas de 
agao residual. Tratar todas as casas das localidades onde foram 
encontrados triatomlneos domiciliados. Nas operagoes seguin- 
tes, somente as casas positivas (aplicagao seletiva do insetici- 
da). Para reconhecer as habitagoes que ainda contem “barbei- 
ros”, usam-se drogas insetifugas, como o piretro, que os obriga 
a sair de seus escondcrijos. 

9. Vigilancia epidemiologica, baseada em inqueritos ento- 
mologicos periodicos que indicarao a necessidade e a freqiien- 
cia de novas intervengoes (quando subsistir infestagao residual 
ou houver reinvasao de triatomlneos) ou confirmarao a ausen- 
cia de hemlpteros nas areas liberadas de transmissao. 

Um recurso importante para essa vigilancia e a denuncia de 
focos, feita pela populagao local conscientizada e mobilizada 
para um trabalho participativo (vigilancia epidemiologica com 
participagao comunitaria). 

CONTROLE DE TRIATOMENEOS 

Faz-se aplicando inseticidas de efeito residual nas paredes 
das casas, depositos, galinheiros, currais e estabulos em que se 
verifique a presenga de insetos adultos, ninfas ou ovos; ou de 
todas as construgoes da localidade ou area endemica. 

O efeito residual, prolongado, consegue-se quando a droga 
aplicada pcrmanece scmanas ou meses nas superficies tratadas, 
por nao ser volatil nem decompor-se ou perder a toxicidade 
para os insetos. 

As mais usadas, ate recentemente, foram o hexacloro-ciclo- 
hexano (HCH ou BHC), o dieldrin, o malathion e outros com- 
postos organoclorados, organofosforados ou carbamatos. No 
Brasil, utilizam-se agora somente os piretroides de longa agao 
residual, biodegradaveis e muito menos toxicos que as outras 
drogas para o homem e os animais domesticos. 

Piretroides. Sao estruturalmente analogos das piretrinas 
naturais, produzidos sinteticamente como esteres do acido cri- 
santemico ou do acido diclorovinil-crisantemico e derivados. 
Os primeiros sao rapidamente decompostos pela luz, porem os 
ultimos (combinados com o alcool 3-fenoxibenzil) sao muito 
estaveis e de agao prolongada. Tanto a fragao Alcool como a 
fragao acido apresentam multiplos isomeros de poder inseticida 
diferente. 

As doses eficazes nas superficies rociadas sao: a deltametri- 
na, 25 mg/m 2 ; as cipermetrinas, 125 mg/m 2 ; a lambdacialotrina, 
30-35 mg/m 2 ; e a ciflutrina, 50 mg/m 2 . 

O efeito residual dura 90 a 270 dias, no interior das habita¬ 
goes, e 30 a 90 dias no peridomicllio. 

Hexacloro-Ciclo-Hexano. Conhecido tambem como HCH, 
BHC, gamexane e hexaclorobenzeno, encontra-se no comercio 
sob a forma de produto quase puro (95% do isomero gama) 
com o nome de lindane; ou sob a forma de pos secos ou de pos 
molhaveis trazendo indicada a concentragao do isomero gama, 
que 6 seu princlpio ativo. 


A concentragao minima do po molb.avel, na agua, necessaria 
para obter bons resultados e de 03 grama/m 2 do isomero gama. 

A persistencia da agao residual oscila entre alguns meses e 
um ano, depcndendo de varies fatores. 

Malathion. £ um composto organofosforado de largo es- 
pectro, ativo contra grande numero de insetos. 

Contra os triatomlneos, utiliza-se sob a forma concentrada e 
desodorizada, com 95% de substancia adva. Aplica-se na propor- 
gao de 2^ g/m 2 de superflcie, com maquina motorrociadora. 

Na Argentina, ele tern sido utilizado anualmente sob a forma 
de aspersao com partlculas de volume ultrabaixo (ULV, ultra 
low volume, em ingles), com bons resultados e reduzido custo 
operacional. 

Aplicagao e Efeito dos Inseticidas . Os ovos dos hemlpteros 
sao reffatarios a agao dos melhores inseticidas, mas as ninfas, 
que deverao nascer algum tempo depois, poderao encontrar um 
poder toxico residual suficiente para destrul-las, em vista da 
grande sensibilidade cxibida por essas formas juvenis. 

O expurgo das moradias deve ser feito com muito cuidado, 
removendo-se previamente todos os moveis, quadras, retratos, 
cartazes e enfeites de parede. Os alimentos devem ser bem co- 
bertos ou retirados das casas. O inseticida sera aplicado nao s6 
na superflcie das paredes e no forro ou teto, como tambem nas 
frestas, rachaduras e buracos que possam abrigar os hemlpte¬ 
ros. Nas habitagoes de baira, taipa ou tabuas, tratar inclusive as 
superficies externas. 

Os anexos da casa serao igualmentc desinsetizados. 

Muitos autores recomcndam, para assegurar desinsetizagao 
completa, uma segunda aplicagao da droga depois de um, seis 
ou doze meses. 

Resultados da Desinsetizagao Domiciliar. A Superinten¬ 
dence de Controle de Endemias do listado de Sao Paulo, rc- 
examinando, em 1975, mais de 450 mil casas e 900 mil ane¬ 
xos, na antiga area endemica do Planalto Paulista, submetida 
a prolongado trabalho de controle, encontrou apenas 0,48% 
das habitagoes e 1,86% dos anexos ainda infestados, sendo que 
T. infestans nao representava mais qu e 1,9% dos triatomlneos 
capturados. 

No Brasil, dos 711 municlpios infestados pelo T. infestans, 
em 1992, apenas 83 continuavam positivos em 1993. Entre 
1983 e 1993, as capturas desses insetos nos domicilios calram 
de 84.000 para 2.500 exemplares, sendo que a redugao do nu¬ 
mero de exemplares de Triatoma infestans, comparada com o 
total de triatomlneos de todas as especies capturados, nesse pe- 
rfodo, baixou de 13,54 para 0,88%. 

Na Argentina, entre 1982 e 1994, a redugao da infestagao 
das casas foi de 75%, em 13 das 15 provlncias endemicas; a 
prevalencia sorologica, nos recrutas do exercito, baixou de 5,8 
para 1,2%. No Chile, entre 1982 e 1992, a redugao foi de 90%, 
sendo que, na Regiao IV, a soroprevalencia entre os menores de 
15 anos baixou de 203 (cm 1986) para 43% (em 1992) e em 
1996 jti estava em tomo de 1,8% no grupo etario de 0-10 anos 
(Fig. 23.13). 

Perspectivas do Controle Vetorial. Ainda que se tenha 
conseguido interromper quase completamente a transmissao 
vetorial em todos os palses do Cone Sul, nao se pode pretender 
o esgotamento das fontes de infeegao, devido aos animais reser- 
vatorios (e aos pacientes cronicos, durante muito tempo). 
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Fig. 23.13 Situafao do controle da tripanossomiase americana, ap6s 1980, de acordo com as taxas de infec?ao registradas na populagao de 7 a 
14 anos, no Brasil ( B"), e da populagao de 0 a 10 anos, no Chile (#). (Fonte: Ministerios da Saude do Brasil e do Chile, segundo TDR News, 
junho de 1999.) 


Os triatomfneos domesticos podem ser eliminados, porem a 
reinvasao das casas por especies silvestres vem ocorrendo era 
muitos lugares e exige vigilancia epidemiologica contfnua, en- 
quanto existirem condi^oes para sua domiciliagao. 

Mesmo sendo o meio de controle raais eficiente, o custo da 
luta contra os insetos vetores (US$ 208 milhoes gastos pelos 
pafses envolvidos, no periodo 1992-1995) nao dispensa a busca 
de novas solu?6es para o problema, sobretudo depois que sua 
importancia sanitaria tomar-se insignificante. 

Encontram-sc em estudo o uso de hormonios juvenilizantes, 
de feromonios e de substancias ou dispositivos atrativos, com 
vistas a aumentar a eficiencia da luta antivetorial. Os quimio- 
estorilizantes e os controles biologicos seguem sendo inves- 
tigados, ainda que nao tenham, por ora, trazido contribuiqoes 
praticas. 

SANEAMENTO AMBIENTAL: MELHORIA DAS 
HABITAQOES 

A medida mais radical e definitiva para interromper a trans- 
missao da doen^a de Chagas, nos domicflios, e a substitui^ao 
dos casebres de taipa (constru^oes de pau-a-pique barreadas) e 
outros tipos igualmente insalubres de moradias por casas cons- 
truldas dentro das normas tecnicas e higienicas mlnimas, onde 
os triatomfneos nao encontrem cond^oes para implantar-se. 

Esta e tambem a solu 9 ao polftica e economicamentc mais 
diffcil, enquanto perdurar o descaso pela situa 9 ao sanitaria das 
populates rurais e faveladas. 

As paredes de barro fendilhado e os tetos de palha fornecem 
a determinadas especies de hemfpteros um ambiente tao favora- 
vel a sua existencia e multiplica 9 ao que algumas delas, como T. 
infestans, relativamente raras nos ecdtopos naturais, passaram 
a formar popula95es muito numerosas nesse habitat artificial 
(Figs. 23.9 e 23.10). 

Os barracos e mucambos nao sao condenaveis apenas por 
constitufrem um nicho ecologico da tripanossomiase. 

Eles propiciam a manuten 9 ao de diversas outras doen 9 as, 
incluindo muitas das parasitoses descritas nos proximos capf- 
tulos, cuja transmissao depende da falta de abastecimento de 
dgua potavel, da falta de um destino adequado aos dejetos, da 


falta de prote 9 ao contra insetos, roedores etc., tais como a es- 
quistossomfase, as verminoses intestinais, a filarfase, a malaria, 
a amebfase e tantas outras. 

Sao lugares onde os homens, as mulheres e as crian 9 as vi- 
vem em cond^oes subumanas e mais em contato com a fauna 
silvestre de vertebrados, artropodes, helmintos e protozoarios 
parasitas do que com os beneffcios da civiliza 9 ao contempo- 
ranea. 

Nos estudos socio-economicos fala-se de um deficit de habi- 
ta 9 oes para indicar o numero de moradias que seria necessario 
construir para substituir habita 9 oes coletivas congestionadas e 
promfscuas; as que nao oferecem prote 9 ao suficiente contra as 
intemperies; as que carccem dos servi90s sanitarios basicos e, 
em gcral, as que nao oferecem facilidades materials indispensa- 
veis para que haja condhjoes mfnimas compatfveis com a dig- 
nidade humana. 

Com esse criterio em mente, o Fundo Fiduciario de 
Progresso Social, administrado pelo Banco Interamericano de 
Desenvolvimento (BID), estimou que existia um deficit de ha- 
bita 9 oes de ordem de 5 a 19 milhoes de unidades, na America 
Latina, em 1965. 

“Para absorve-lo cm um prazo de 30 anos e ao mesmo tempo 
satisfazer as nccessidades oriundas do crescimento da popula- 
9 ao e da reposi 9 ao por estragos pela a 9 iio do tempo, seria neces¬ 
sario construir anualmente entre 2^ e 3,3 milhoes de unidades, 
isto e, 11 a 12 moradias anuais para cada 1.000 habitantes.” 

Segundo relatorio do Fundo, eram "‘construldas anualmente 
nao mais de 2 habita 9 oes por 1.000 habitantes. Porconseguinte, 
o deficit habitacional da regiao aumenta anualmente a uma taxa 
mais alta que a do crescimento da popula 9 ao. O problema da 
habita 9 ao na America Latina pode ser observado com maior 
precisao se dissermos que, de sua popula 9 ao urbana da ordem 
de 114 milhoes de pessoas, cerca de 40% vivem em habita 9 oes 
coletivas com tres ou mais pessoas em cada quarto, moradias 
construldas de forma improvisada, inadequadas para dar real 
abrigo e localizadas em favelas despro'vidas de agua encanada, 
de esgotos e dos demais servi 9 os indispensaveis a vida moder- 
na. No tocante a popula 9 ao rural, 50% vivem em condi 9 oes 
piores”. 
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As necessidades de habitagoes no Brasil foram estimadas 
era 8 milhoes, para o decenio 1967-1976, das quais 10% (ou 
822 mil) correspondiam ao deficit ou demanda latente, 16% a 
demanda de substituigao e 74% a demanda de crescimento de- 
mografico. 

Isso teria exigido a construgao de 8,3 habitagoes por 1.000 
habitantes por ano. Ora, no perfodo 1970-1980, o nuraero de 
casas aumentou de 7,58 milhoes, em todo o pax's, representando 
um increraento de 6,37 por rail habitantes e por ano. 

No campo, caracterizado por forte exodo rural, o numero de 
habitagoes permaneceu quase estacionario (aumento de 2,9% 
no periodo de 1960-1970 e de 1,5% no periodo 1970-1980), 
enquanto a populagao rural baixava de 6% nesta ultima decada. 
Desse modo, a densidade de moradores por domicflio passava 
de 5,42 em 1970 a 5,18 em 1980. Em 1985, a densidade baixa¬ 
va para 4,9 moradores por habitagao rural. 

Em 1990, o Govemo reconhecia a existencia de um deficit 
habitacional de 10 milhoes de casas no Brasil. 

Os domicilios classificados como rusticos pelo 1BGE (isto 
e, predios nos quais predominam paredes e cobcrtura de taipa, 
sape, madeira nao aparelhada ou material de vasilhame usado; 
e piso de terra batida, tijolo de barro ou adobe) eram 1.591.800 
na zona rural do Brasil, em 1986, abrigando quase 8 milhoes de 
habitantes (Anuario Estatlstico do Brasil — 1987). 

Uma certa melhoria das condigoes sanitarias ocorreu, scm 
duvida, ao menos nas aglomeragocs maiores, pois a proporgao 
de casas ligadas a rede geral de abastecimento de agua passou 
de 2,6%, em 1970, a 4,3% em 1980, e a 11,6% em 1995. Uma 
melhoria tao insignificante, em 25 anos, que so realga o atraso 
em que se isola cada vez mais a populagao das areas subdesen- 
volvidas, na epoca em que vivemos. 

Na opiniao dos especialistas, o problema da habitagao rural 
complica-se em fungao da estrutura agraria do pals, onde “nem 
o proprietario da gleba, nem os trabalhadores tem interesse na 
construgao de uma boa casa. Ao proprietario falta a necessaria 
determinagao legal. Alem disso, nao pode ele dispor de finan- 
ciamento para cobrir casa destinada a locagao dos trabalhado¬ 
res, enquanto ao simples rurfcola (que na maioria dos casos 
trabalha como parceiro, arrendatario ou assalariado) faltam os 
necessarios estimulos para construir em terra alheia, inclusive 
porque teme nao receber, no futuro, a indenizagao que Ihe cou- 
ber pelas benfeitorias introduzidas”. 

“O problema, em verdade, para ser enfrentado em seus ter- 
mos mais amplos, s6 podera encontrar solugao se estiver es- 
treitamente relacionado com os organismos promotores da 
Reforma Agraria e do Desenvolvimento Agrario.” (BRASIL, 
Ministerio do Planejamento e Coordenagao Economica — 
Plano decenal de desenvolvimento econdmico e social. Tomo 
IV, v. 5, Habitagao. Imprensa Nacional, 1967.) 

EDUCAgAO SANITARIA E PARTICIPAgAO 
COMUNITARIA 

O esclarecimento das populagoes que vivem em zonas en- 
demicas, alem de dcspertar-lhes a consciencia para os riscos 
de doenga inerentes as mas condigoes de habitagao, tera que 
motiva-las a buscar solugoes pr a tic as para o problema. 

A participagao da comunidade nos programas de controle 
da endemia deve ser promovida e cstimulada para que a popu¬ 


lagao local assuma parte da responsabilidade na execugao dos 
programas de luta contra essa e outras doengas, assim como 
para que exija, com conhecimcnto de causa, a continuidade das 
operagoes profilaticas ou a correta aplicagao das medidas de 
vigilancia epidemiologica. 

Os membros mais conscicntcs e ativos da comunidade po- 
dem ajudar grandemente o trabalho do pessoal encarregado 
dos inqueritos e expurgos domiciliares, acompanhando-os e 
apoiando-os nas tarcfas prfticas. 

Eles podem contribuir tambem para assegurar a necessaria 
vigilancia epidemiologica, em face das falhas que possivelmen- 
te ocorram na desinsetizagao, e em caso de reinvasao das casas 
por triatomlneos procedentes de habitats silvestrcs. 

Nesse convlvio com o pessoal dos servigos de saude, a co¬ 
munidade deve assimilar os conhecimentos uteis para proteger 
a saude de sua gente e difundi-los em cada unidade familiar. 

PROFILAXIA EM BANCOS DE SANGUE 

Duas ordens de medidas devem ser adotadas: 

1. Exclusao dos candidates a doaidores de sanguc que se 
revelarem positivos nos testes sorol6g;icos recomcndados pela 
OMS para o diagnostico de infecgao por T. cruzi, em bancos 
de sanguc. 

2. Adigao de substancias tripanossomicidas as partidas de 
sangue destinadas a transfusao, sempire que nao for posslvel 
(ou confiavel) a triagem sorolbgica dos doadores, ou que a pre- 
Valencia da endemia for elevada. Comprovou-se que a violeta 
de genciana e eficiente para impedir a transmissao da tripa- 
nossomfase quando adicionada na proporgao de 0,25 grama do 
corante para cada litro de sangue. 

O problema maior para este tipo de quimioprofilaxia 6 que 
exige 24 horas de contato do corantc com o sangue para com- 
plctar sua agao tripanossomicida. 

CONTROLE DA TRANSMISSAO CONGENITA 

Nao ha medidas que impegam o risco de contaminagao fetal 
quando a gestante apresentar-se infectada. Nao se justificam, 
entretanto, o tratamento da gestante ou a interrupgao da ges- 
tagao, mas sim, proceder ao diagnostico precoce e, desde que 
confirmada a infecgao da crianga, trata.-la com benznidazol. 

Na ausencia de novas infeegoes em mulheres que chegam a 
idade fdrtil, a transmissao congenita toma-se cada vez mais rara 
e tende a desaparecer. 

CONTROLE DA TRANSMISSAO ACIDENTAL E 
NOS TRANSPLANTES 

Os laboratorios e bioterios onde se trabalhe com T. cruzi 
devem obedecer estritamente as normas de seguranga maxima 
recomendadas nesses casos, e o pessoal deve ser treinado e pro- 
tegido contra os riscos. Ocorrendo um acidente, fazer o trata¬ 
mento espect'fico dentro dos 10 dias que se seguem. 

Em caso de transplantc de 6rgaos, doador e receptor devem 
ser examinados sorologicamente. 

Sendo o primeiro positivo e o segundo suscetlvel, o ideal e 
medicar o doador durante os 10 dias q ue precedent a cirurgia e 
o receptor nos 10 dias seguintes ao ato cirurgico. 

Nao sendo isso posslvel, este ultimo deve ser tratado como 
um caso agudo da doenga. 
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Deve-se proceder da mesma forma quando um pacientc cha- 
gasico sofre reagudizagao da docnga por ter sido submetido a 
imunodepressorcs. 

VIGILANCIA EPIDEMIOLOGICA 

Em areas endemicas, deve ser orientada para detectar a pre- 
senga ou o reaparccimento de insetos vetores e para impedir a 
formagao de colonias no interior das habitagoes. Os casos agu- 
dos da doenga devem ser notificados imediatamente aos servi- 
90 s de saude, para as providencias adequadas. 

Em areas nao endemicas, a vigilancia deve detectar o apare- 
cimento de surtos da doen 9 a. Na Amazonia Legal, esta sendo 
implantado um sistema de vigilancia baseado na preparagao 
dos profissionais de saude da area malarfgena para fazerem o 
diagnostico de infecgoes pelo Trypanosoma cruzi. 

TRYPANOSOMA RANGELI 

Este tripanossomo tambem parasita o homem e grande 
numero de mami'feros domesticos e silvestres, mas nao cau¬ 
sa doen 9 a alguma. La onde ocorre, seu conhecimento e de 
grande importancia medica em vista de criar problcmas para 
o diagnostico correto da doen 9 a devida ao Trypanosoma 


cruzi, bem como para os estudos epidemiologicos desta zo¬ 
onose. 

Sua area de distribuigao c exclusivaimente americana e, sen¬ 
do ela bem menor, fica incluida dentiro daquela mais extensa 
do T. cruzi. 

O Parasite 

Parece-se muito com o Trypanosoma lewisi, do rato, sendo 
por isso inclufdo no grupo lewisi de tri panossomos de mami'fe¬ 
ros (ver Quadro 20.1). 

Morfologicamente, a forma sangiifcola do Trypanosoma 
rangeli 6 descrita como a de um tripomastigota de tamanho me¬ 
dio (25 a 35 pm de comprimento por 1,8 a 2,7 pm de largura), 
delgado e de extremidades bem afiladas. 

O cinetoplasto pequeno e punctiforme esta situado, quase 
sempre, longe da extremidade posterior. A membrana ondulan- 
te 6 bem visfvel e o flagelo alonga-se e:m uma por 9 ao livre ante¬ 
rior. O nucleo oval ou alongado encontra-se proximo ao centra 
do corpo celular (Fig. 23.14). 

Os tripomastigotas da corrente sangui'nea nao se multipli- 
cam, ocorrendo a reprodu 9 ao sob a forma de amastigotas no 
interior de vasos capilares das vi'seeras, tal como sucede com 



Fig. 23.14 Mapa dos estados brasileiros em que foi certificada a intemipgao da transmissao vetorial da doenga de (Chagas (cinza) ou em que a 
transmissao esta possivelmente interrompida mas aguardam confirmagao (preto), segundo o Minist6rio da Saude (2005). 
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T. conorhini. Nao existem formas intracelulares dos parasitos 
nos tecidos dos hospedeiros vertebrados. 

Mesmo quando a parasitemia e muito baixa, T. rangeli con- 
segue estabclecer-se com exito nos triatomineos que consti- 
tucm seus hospedeiros invertebrados (tanto em ninfas, como 
em adultos), apos uma so refeii^ao sangiiinea. No intestino do 
inseto ha multiplicaQao do parasito. At, sao encontradas desde 
formas amastigotas e epimastigotas curtas ou longas, ate tri- 
pomastigotas delgadas e longas. Na ampola retal, misturam-se 
formas epi- e tripomastigotas. As ultimas estao em pcquena 
proporpao e demonstram pouca atividade. O poder infectantc 
desses elementos parecer ser pequeno e c, mesmo, posto em 
duvida por muitos pesquisadores. 

A evolu 9 ao de T. rangeli completa-se quando os flagelados 
da luz intestinal passam para a cavidade geral do inseto, onde se 
multiplicam como epimastigotas, transformando-se depois em 
tripomastigotas; da hemolinfa invadem as glandulas salivares e 
adotam a forma de pequenos tripomastigotas metaciclicos, com 
elevada capacidade infectante. 

Quando o inseto pica outro vertebrado, inocula o parasito com 
sua secregao salivar. A transmissao e, portanto, inoculativa. 

Como se ve, T. rangeli realiza um ciclo evolutivo em que 
a “evolu 9 ao anterior” soma-se k “evolugao posterior”. A pri- 
meira nao e constante, podendo estar ausente ou ocorrer numa 
propor?ao variavel de insetos testados ou capturados na natu- 
reza (10 a 20%, em alguns casos; 50 a 70%, em outros), mas 
parece essencial a transmissao da parasitose em condi^oes 
naturais. 

T. rangeli cresce bem em diversos meios de cultura, em tem¬ 
peratures de 25-28°C, produzindo todas as formas observadas 
nos insetos, inclusive os metaciclicos. 


Relates Parasito-Hospedeiro 

As infec^oes humanas pelo Trypanosoma rangeli produzem 
parasitemias tao escassas que os estudos sobre o parasitismo 
devem ser feitos em animais de laboratorio, infectados cxperi- 
mentalmente, e de preferencia em roedores. 

Depois de tres semanas de parasitemia, a infec^ao torna-se 
inaparente, so podendo ser comprovada por hemocultura ou xe- 
nodiagnostico. Nos roedores, sua dura^ao chega a sete meses 
ou, mesmo, um ano. 

No homem, a infec^ao experimental pode manter-se ano e 
meio. Nao se conseguiu demonstrar a produ^ao de altera^oes 
anatomopatologicas ou clfnicas atribufveis ao T. rangeli. 

Para distinguir esta parasitose da produzida por T. cruzi, 
tanto nas infec^oes puras como nos casos de associa^ao, re- 
corre-se ao xenodiagnostico, a culture ou a provas imunolo- 
gicas. 

A reagao de fixa^ao do complemento (com antigeno de T. 
cruzi) e negativa na grande maioria dos casos com rangelose 
apenas. Mediante semeadura em culture de tecido, T. rangeli 6 
facilmente isolavel de T. cruzi. 


Ecologia e Epidemiologia 

Trypanosoma rangeli tem sido encontrado parasitando o ho¬ 
mem, na regiao neotropical, e j& foi registrado na Guatemala, 
em El Salvador, Panama, Colombia, Venezuela, Caiena (Guiana 
Francesa) e Paraguai, com casos espor.idicos em Costa Rica, no 
Brasil e possivclmente no Peru. 

Hoaie admite que sua distribui^ao geografica seja possivelmen- 
te tao ampla quanto a de seu principal vetor, o Rhodnius prolixus. 

Em area endemica da Venezuela, oinde o numero de casos e 
elevado, um inquerito sobre mais de mil. pacientes revelou que de 
383 xenodiagnosticos positivos, 37,8% correspondiam a T. cruzi, 
52,2% a T. rangeli e 9,8% a infcc^oes rnistas. Na Colombia e na 
Guatemala, a pesquisa tem revelado muitos casos. 

Dos animais naturalmente parasitados, foram assinalados o 
cao e o gato, assim como os gambas, taimanduds, coatis e varios 
simios. No laboratorio, usam-se camundongos e ratos. 

Os insetos vetoies sao semprc triatoimmeos. Destaca-se como 
especie principal o Rhodnius prolixus, freqtientemente encontrado 
com infecgao natural pelo T. rangeli. Na Venezuela, a proporfao 
de Rhodnius positivos chega a ultrapassar os 50%. No Paraguai, 
Triaioma infestans 6 o vetor.Emcertas njgioes,encontram-se tam- 
bem outras especies com infec^ao natu ral: Rhodnius pallecens e 
Triatoma dimidiata, por exemplo. Mas, nas cond^oes de laborato¬ 
rio, muitos outros triatomineos mostram-se suscetiveis. 

Como a propria suscetibilidade de Rhodnius prolixus varia 
segundo a procedencia geografica das estirpes de Trypanosoma 
rangeli, muitos autores pensam que esta especie e formada por 
um complexo, com caracteristicas que difcrem ligeiramente de 
lugar para lugar. 



Fig. 23.15 Trypanosoma rangeli: formas epimastigotas e tripomasti¬ 
gotas. As ultimas sao sangufcolas e medem geralmente 25 a 35 pm de 
comprimento. 
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INTRODUQAO 

A tripanossomiase africana ou doenga do sono (cm ingles, 
sleeping sickness, e cm frances, maladie du sommeil ) e causada 
por tripanossomos morfologicamente indistinguiveis daquele 
que causa no gado a infecgao denominada nagana, todos incluf- 
dos no grupo brucei dos tripanossomos africanos. 

Sua distribuigao e exclusivamente africana, ocupando 200 
focos endemicos, em 36 parses, devido ao fato de a transmissao 
depender de insetos do genera Glossina (moscas tse-tse), que se 
encontram apenas na Africa Subsaariana. 

Nessa parte do continente, constitui importante problema de 
saude publica, pois cerca de 55 milhoes de pessoas estao expostas 
ao risco de infecgao, das quais apenas 4 milhoes encontram-se sob 
vigilancia, e, a cada ano, mais de 30 mil casos novos sao notifi- 
cados e tratados, ainda que se suponha ocorrerem cerca de 300 e 
500 mil por ano. A doenga, se nao tratada, 6 quase sempre mortal. 
Cerca de 100 mil obitos ocorrem anualmente (OMS, 1998). 

As glossinas transmitem tambem outras tripanossomiases do 
gado e da fauna bravia, com forte impacto sobre as atividades 
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agropecuhrias, pois essas parasitoses destroem impiedosamente 
os rebanhos de gado e muitos animals domesticos. Reduzem- 
se, em consequencia, as fontes de alimentagao proteica e toma- 
se muito diffcil, ou impossxvel em certas areas, o uso da forga 
animal na produgao e nos transportes dlas zonas rurais atingidas 
por tais flagelos. 

OS PARASO OS 

Posi^ao Sistematica e Caracteriza^ao 

Os agentes etiologicos da doenga do sono sao, atualmente, 
considerados como subespecies de Trypanosoma brucei. Esta 
especie compreende, em verdade, cinco subespecies: 

• T. brucei gambiense 

• T. brucei rhodesiense 

• T. brucei brucei 

• T. brucei evansi 

• T. brucei equiperdum 
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A primeira {T. b. gambiense ) causa a doenqa do sono da 
Africa Ocidental, e a segunda (T. b. rhodesiense) responde por 
uma forma aguda e mais grave da mesma doemja na Africa 
Oriental. As amostras dc T, b. gambiense comprccndcm dois 
grupos ou tipos: o tipo I representa a forma classica desse fla- 
gelado, caracterizado por baixa virulencia para o homem, en- 
quanto o tipo II provoca uma slndrome que lembra a infec^ao 
por T. b. rhodesiense. 

As cinco subespecies sao morfologicamente indistingulveis. 
No entanto, as tres ultimas nao infectam o homem. 

T. brucei brucei, com ampla distribui<;ao na Africa tropical, 
6 encontrado na fauna nativa de ungulados (sobretudo nos an- 
tllopes) e em canrivoros, causando docn<;a nos animais domes- 
ticos: a nagana. 

T. b. evansi, que e transmitido mecanicamente por moscas 
hematofagas, em geral pertencentes ao genera Tabanus, infecta 
camelldeos e outros manuferos domesticos do Velho Mundo, 
nos quais causa uma tripanossomlase conhecida por surra; na 
America Latina, adquiriu um outro vetor, alem das moscas: o 
morcego Des modus rotundus, rcsponsavel pela transmissao en- 
tre cqiiinos e bo vinos. 

T. b. equiperdum e o agente causal de uma infeojao de eqvii- 
nos, a durina, transmitida diretamente de animal a animal pelo 
coito. 

Ele parece resultar (como T. b. evansi ) de uma adaptafao 
do T. brucei brucei a novos ecossistemas e novas condi?oes 
de propagaifao, com alargamento consideravel de sua area de 
distribui$ao geografica, que passou a incluir a Europa, a Asia e 
as Americas, alem do Continente Africano, onde se supoe tenha 
tido sua origem. 

Para separar de T. brucei brucei as subespecies infectantes 
para o homem (mas que se encontrem nas mesmas glossinas e 
nos mesmos animais resen atorios), basta coloca-las em conta- 
to com o soro humano que so lisa T. brucei brucei, ou em um 
meio de cultura contendo soro humano. 

Pela analise dos fragmentos de DNA, obtidos sob a aqao de 
endonucleases de restriqao, c sobretudo pela tecnica de hibri- 
daqao molecular com sondas especfficas de DNA, pode-se dis- 
tinguir nitidamente gambiense de brucei e de rhodesiense, mas 
nao as duas ultimas subespecies entre si. 

Todas as subespecies de T. brucei caracterizam-se pelo po- 
limorfismo ou pleomorfismo de suas populates, que exibem 
no sangue dos hospedeiros vertebrados tanto formas longas 
e delgadas, como formas curtas e grossas, alem de elemen- 
tos com morfologia intermedidria entre esses tipos extremos 
(Fig. 24.1). 

As dimensoes variam entre 10 e 40 pm. As formas finas 
costumam ter o extremo posterior afilado (mas nunca pontu- 
do), o cinetoplasto pequeno, subterminal, e o fiagelo com um 
segmento que e livre e relativamente longo; nucleo alongado e 
geralmente central. As formas largas nao costumam apresentar 
a portjao livre do flagelo, que 6 curto, mas tem membrana on- 
dulante bem desenvolvida; o nucleo arredondado localiza-se na 
parte central ou posterior do citossomo. 

As formas finas sao mais caracteristicas e constantes, en- 
quanto as grossas variam no decurso da infec 9 ao e podem de- 
saparecer nas fases cronicas ou nas infec^oes experimentais. 
Nestas, depois de prolongadas passagens mecanicas de maml- 



Fig. 24.1 Formas sangiifcolas de Trypanosoma brucei gambiense. 
a-d , formas delgadas; e-f , idem, em divisao; g-i, formas intermediarias; 
j-m, formas curtas e grossas. (Segundo Hoare, 1972.) 


fero a mamffero, a cepa chega a tomar- se monomorfica (so com 
elementos delgados). 

As formas finas sao as que se reproduzem mais ativamente 
(por divisao binaria longitudinal), enquanto as grossas mos- 
tram-se mais adequadas ou as unicas capazes de infectar as 
glossinas (Fig. 242). 

Formas discinetoplasticas aparecem espontaneamente ou 
sob a influencia de varias drogas, nao impedindo a reprodu^ao 
do parasito. 

A multiplicaqao ocorre normalmente no sangue, nao existin- 
do formas amastigotas intracelulares. Ko Cap. 20 (ver), passa- 
mos em revista muitas das caracteristicas fisiologicas dos tripa- 
nossomos africanos, inclusive seu metabolismo. 



Fig. 24 2 Ciclo do Trypanosoma brucei. u-d, formas sangiifcolas; a, 
tripanossomo delgado; bee, formas intermediarias; d, forma curta e 
grossa; e-h, formas encontradas no inseto; e, tripomastigota do esto- 
mago; f, idem, do cardia (= proventriculo); g, epimastigota da glandula 
salivar; h, metatripomastigota (forma infectante) a ser injetada com a 
saliva, pela mosca tse-tse, ao picar. (Segundo Hoare, 1967.) 
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Ciclo Evolutivo e Transmissao 

As moscas tse-tse infectam-se ao se alimentarem do sangue 
de vertebrados com parasitemia. Nelas, o ciclo evolutivo do fla- 
gelado completa-se no intestino medio (estomago), no intestino 
anterior e nas glandulas salivares. 

O sangue ingerido fica contido em um espa 90 do intestino 
medio do inseto, delimitado pela membrana peritrofica, e sepa- 
rado do epitelio gastrico (Fig. 24.3). 

Enquanto cle e digerido, as formas grossas do parasito co¬ 
ntain a transformar-se em elementos alongados (por volta do 
3° ou 4° dias), com cinetoplasto afastado da extremidade pos¬ 
terior, membrana ondulante menos pronunciada e flagelo com 
sua por 9 ao livre anterior sempre presente. Estes tripomastigo- 
tas, que chegam a medir 35 pm de comprimento, dividem-se 
ativamente durante uns 10 dias e vao ocupando situa 9 §o cada 
vez mais distal, ate transporcm a borda posterior da membrana 
peritrofica. 



Fig. 24.3 Tubo digestivo de uma glossina. c, canal salivar; ca, cdrdia; 
e, esofago; i, intestino; 1, libio; le, labro-epifaringe; m, membrana pe¬ 
ritrofica; ma. tubos de Malpighi; me, metatripanossomo; s, glandula 
salivar; r, reto. 


Penetram, entao, no espa 90 comprecndido entre essa mem¬ 
brana e o epitelio do estomago e, por af, migram em dire 9 ao 
a extremidade cefalica do orgao. Atravessam, agora, a zona 
de implanta 9 ao da membrana peritrofica, de consistency mais 
branda, e (entre o 10° e o 20“ dia da infec 9 ao) invadem o pro- 
ventrfculo da mosca (Fig. 24.3). 

Af chegando, os tripomastigotas tomam-se mais finos e longos 
(formas proventriculares), e continuam sua migra 9 ao em diie 9 ao 
anterior ate alcan 9 arem, segundo as descries classicas, os canais 
das glandulas salivares e invadirem as estruturas glandulaies. 

Nas glandulas salivares, permanecem livres ou fixados ao 
epitelio pela extremidade flagelar, e continuam a multiplicar-se 
ativamente, adotando entao a forma de epimastigotas grossos, 
nao-infectantes para o homem ou outros mamfferos. 

No fim dessa evolu 9 ao, os parasitos, ao retomarem a forma 
tripomastigota, tornam-se altamente imfectantes para os hos- 
pedeiros vertebrados. Apresentam-se,, entao, como pequenos 
tripanossomos (14 a 18 /<m de comprimento), grossos, com 
nucleo central e cinetoplasto proximo ao extremo posterior, ge- 
ralmente sem flagelo livre: sao os tripomastigotas metacfclicos 
ou metatripanossomas infectantes, que as glossinas passam a 
inocular nas pessoas expostas a suas picadas (Fig. 24.4, D). 

O ciclo, nas glossinas, dura tres a sete scmanas. 

Os tripanossomos tem sido encontirados tambem na hemo- 
linfa das moscas, o que sugere a existencia de outras vias de 
migra 9 ao dos parasitos no organismo desses insetos. 

N'ao obstante serem os tripanossomos africanos dificeis de 
cultivar, diversas tecnicas foram des,envolvidas nos liltimos 
anos, tanto para as formas sangiilcolas como para as do hospe- 
deiro invertebrado. 

A morfologia do parasito em cultuira assemelha-se a obser- 
vada no intestino das glossinas; mas, iiinda que surjam formas 
semelhantes aos metacfclicos, o material de cultura tende a per- 
der rapidamente seu poder infectante. 




Fig. 24.4 Formas de Trypanosoma observadas no aparelho diges¬ 
tivo da mosca tse-tse. A. Flagelados encontrados no proventrfculo 
do inseto. B. Na parte posterior das glandulas salivares. C. Na parte 
anterior destas. D. No canal excretor da saliva. (Segundo Geigy & 
Herbig, 1955.) 
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Tripomastigotas sangiifcolas puderam ser cultivados a 37°C 
(cm meio RPM1-1640 adicionado de soro fetal bovino, sobre 
camada monocelular de fibroblastos humanos ou de Microtus 
montanus ) durante mais dc oito mcses, scm perder suas carac- 
teristicas e seu poder infectante para vertcbrados. Ha tambem 
raeios acelulares que permitem o isolamento dos flagelados pa- 
togenicos para o homem a partir de diferentes hospedeiros. 

A maioria dos mamfferos c sensfvel a infesta 9 ao por T. b. 
rhodesiense, mas para gambiense, que costuma produzir infec- 
?oes pouco intensas, os animais de laboratorio mais sensiveis 
sao Mastomys natalensis e Microtus montanus. 

A mesma dificuldade que se encontra para cultivar as subes- 
pecies de T. brucei existe para infectar glossinas. Geralmente, 
nas melhores conduces, apenas 20 ou 30% dos insetos desen- 
volvem uma infecgao no tubo digestivo, e talvez metade apre- 
sentara tripanossomos nas glandulas salivares. 

RELATES PARASITO-HOSPEDEIRO 
Infectividade e Resistencia 

Com a picada de uma glossina infectada, sao inoculados nao 
so os metacfclicos, mas tambem epimastigotas e tripomastigo¬ 
tas proventriculares. Admite-se que estas ultimas formas, tal 
como quando se injetam flagelados de cultura, sao rapidamente 
lisadas pelo soro. 

Animais de laboratorio e quase tod os os mamfferos ate aqui 
utilizados, bem como algumas aves, puderam ser infectados ex- 
perimentalmente. Em alguns ensaios, a dose minima infectante 
foi igual a um so tripanossomo. 

Quando glossinas picam animais de laboratorio, os metatri- 
panossomos dc T. b. rhodesiense invadem imediatamente a cor- 
rente sangiifnca. Porem, em voluntaries humanos, constatou-se 
que durante os primeiros nove dias os parasitos foram confina- 
dos em um nodulo inflamatorio (o cancro de inoculagao), no 
local da picada. 

Af, os metatripanossomos vao-se transformando, depois de 
algum tempo, em tripanossomos finos que, finalmente, ganham 
a circulaqao geral. Decorridos mais alguns dias, come^am a 
aparecer no sangue as formas grossas. 

Ha dois tipos de infec^ao, nos animais de laboratorio: 

a) com aumento rapido da parasitemia e exito fatal a curto 
prazo; 

b) com parasitemia baixa, oscilante, e evolu^ao crdnica. 

As linhagens virulentas matam roedores em poucos dias, 

com uma parasitemia terminal extremamente alta (ate 10 bi- 
lhoes de tripanossomos por mililitro de sangue) e sem lesoes 
histologicas importantes. A morte parcce resultar de graves 
perturba 5 oes metabolicas, comparaveis com as da exaustao de 
um meio nutritivo. Este quadro 6 observado tambem na infec- 
9 ao humana pelo T. b. rhodesiense. 

As formas cronicas da doen 9 a do sono envolvem complexos 
mecanismos imunopatologicos, muito variaveis segundo o hos- 
pedeiro, o parasito e outros fatores, diffceis de reproduzir em 
condi 9 oes experimentais. 

O organismo do hospedeiro responde a infec 9 ao com a pro- 
du 9 ao de anticorpos especfficos. Os antfgenos que estimulam a 
resposta imunologica sao de dois tipos: 


a) antfgenos comuns, constitufdos por protefnas e outras 
substancias intemas ou somaticas (que se supoe desempenha- 
rem fu^des enzfmicas ou cstruturais). 

b) antfgenos especfficos variantes, formados por glicopro- 
tefnas de peso molecular relativament:e baixo, situadas na su- 
perffcie externa dos tripanossomos sangiifcolas e metacfclicos. 

O repertdrio de tipos de antfgenos variantes de superffcie 
glicoproteicos (VSG) que o protozoario pode produzir pare- 
ce chegar a muitas centenas, mas a membrana exibe predo- 
minantemente um so VSG de cada vez, segundo uma ordem 
determinada pelos mecanismos reguladores da transcri 9 ao 
do DNA. 

A popula 9 ao de metatripanossomos que a glossina expul- 
sa com a saliva 6 constitufda por flagelados que expressam na 
membrana 10 a 20 desses VSG. Durante as primeiras semanas 
da infec 9 ao humana, aparecem sucessivamente algumas deze- 
nas de tipos (precoces) de antfgenos variantes e, depois, outros 
VSG semitardios e tardios. 

Cada glicoprotefna, correspondente a um VSG, e codificada 
por um gene independente (que pode ser unico, ou repetido em 
grande numero). Em geral um so dos genes que codificam para 
esses antfgenos especfficos variantes est£ ativo de cada vez. 

Algumas observa 9 oes sugerem que esses antfgenos especffi¬ 
cos constituent produtos de excre 9 §o elaborados no aparelho de 
Golgi e transportados ate o bolso flagclar do tripanossomo, de 
onde vao impregnar a superffcie externa da membrana celular. 

Os antfgenos especfficos variantes s;ao responsaveis pelo es- 
tfmulo a produ 9 ao de imunoglobulinas (lgM) aglutinantes, pre- 
cipitantes, neutralizantes e que desencadeiam os mecanismos 
de Use dos parasitos. 

Os anticorpos especfficos contra cada VSG vao-se acumu- 
lando no sangue dos pacientes, a mediida que progride a infec- 
9 ao, causando hipergamaglobulinemia. 

Durante os dois ou tres dias que se seguem a evidencia 9 ao 
da parasitemia, os tripanossomos mulitiplicam-se exponencial- 
mente no sangue. Em seguida, parecem desaparecer completa- 
mente, destrufdos que sao pelos anticorpos lgM formados. Mas 
recuperam-se logo, produzindo nova popula 9 ao de flagelados 
que se mostra refrataria a a 9 ao dos ainticorpos anteriormente 
produzidos, gra 9 as ao fato de possufrem, agora, antfgenos dife¬ 
rentes na superffcie celular. 

O organismo responde com a produ 9 ao de novas IgM contra 
essa segunda variante antigenica do tripanossomo, repetindo-se 
a crise parasitaria (Use) dias depois, ate que uma terceira va¬ 
riante antigenica permita o crescimenlio de nova popula 9 ao de 
flagelados, e assim por diante. 

Esse fenomeno pode repetir-se mu itas vezes, pois demons- 
trou-se que o T. brucei 6 capaz de exibir no decurso de um 
processo infeccioso numerosas variantes antigenicas, sempre 
na mesma ordem cronologica e com caracterfsticas constan- 
tes. As recidivas freqiientes da parasi temia e o curso prolon- 
gado da infcc 9 ao sao explicados por essa varia 9 ao que, por 
outro lado, impede a produ 9 ao de uma vacina contra a doen 9 a 
do sono. 

Supoe-se que os antfgenos variantes nao fa 9 am parte das pro¬ 
tefnas fisiologicas ou estruturalmente importantes da membra¬ 
na celular, mas recobrem esta extemarnente (e sao encontrados 
no soro como exoantfgenos), tendo sido selecionados durante 
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a evolu§ao biol6gica da especie gramas ao efeito de “camufla- 
gem” e prote?ao que emprestam ao parasito. 

Outro efeito de “camuflagem” observado era T. brucei e a 
presenifa de antfgenos do hospedeiro incorporados a membrana 
celular do parasito. 

A cada crise parasitemica, grandes quantidades de substan- 
cias antigenicas (do citoplasma e do nucleo dos flagelados, isto 
6, de antfgenos comuns e invariaveis) sao liberadas na corrente 
sangiiinea e nos h'quidos intersticiais e, por sua vez, estimulam 
a formaijao de novos anticorpos. Estes sao, agora, do tipo IgG, 
detectaveis pelas provas de imunofluorescencia, de fixa^ao do 
complcmento, de precipitanao e de aglutinanao indireta, muito 
liteis para o diagnostico da doenna. 

Urn excesso temporario de antigenos manifesta-se a cada 
crise. Foram evidenciados tambem o aparecimento de fator reu- 
matoide, de anticorpos heterofilos e de auto-anticorpos. 

Quando no organismo das glossinas, os flagelados perdem o 
rcvestimento com VSG e aprcsentam um outro invariavcl, de- 
nominado prociclina, peculiar a fase epimastigota. A expressao 
de VSG retoma na fase de tripanossomos metacfclicos infec- 
tantes, na mosca. 

Patologia 

Os tripanossomos do grupo brucei caracterizam-se pela ten- 
dencia a viver no tecido conjuntivo. Depois das altas parasite¬ 
mias iniciais, e contrariamente ao que se observa na infecnao de 
roedores, a concentra^ao de flagelados no sanguc pouco infor¬ 
ma sobre a abundancia de parasitos nos tecidos. Aqui eles sao 
muitos, quando ja se tomaram raros no sangue. 

A atividade metabolica dos parasitos tem sido suspeitada 
como um dos mecanismos patogenicos, em vista do elevado 
consumo de glicose, que poderia levar a uma deple^ao seme- 
lhante a do diabetes, sempre que a quantidade de parasitos al- 
bergados pelo hospedeiro vertebrado fosse muito elevada. 

Nenhum metabolite do tripanossomodemonstrou, ate agora, 
possuir efeito nocivo para o hospedeiro. 

Por outro lado, as observances convergem no sentido de 
sugerir que a patologia da doenna do sono estaria relacionada 
com mecanismos imunoldgicos e, provavelmente, com reanoes 
de hipersensibilidade mediada por celulas, ou por complexos 
antfgeno-anticorpo, agindo em combinanoes diversas e muito 
variaveis. 

Ha notavel semelhanna entre os acontecimentos que levam 
a morte os coelhos infectados com T. brucei e a smdrome de 
Arthus, desencadeada pela reanao generalizada do animal que 
foi sensibilizado ao soro de cavalo. 

O cancro de inoculanao e de natureza inflamatoria apenas 
nos primeiros dias. Depois de uns cinco dias, comena a carac- 
terizar-se por uma base endurada e, microscopicamente, por 
edema e infiltranao perivascular de pequenas celulas redondas, 
com poucos polimorfonucleares. 

Nos estadios iniciais da infecnao, destaca-se como mani- 
festanao patologica importante a anemia. Esta e hemolftica e 
hematofagica, desconhecendo-se o mecanismo que a produz. 
Entre as hipoteses sugeridas pelos pesquisadores, encontram- 
se os mecanismos imunologicos e a expansao e atividade do 


sistema fagocitario. Alguns autorcs constataram aumento da 
adesividade das hemacias e agrcganao de plaquctas. 

Nos periodos tardios, a anemia segue sendo importante, mas 
e agravada por outros processos. Ha hipertrofia dos linfonodos, 
do bano e do ffgado, edemas e ascite; disturbios cardiovascula- 
res e endocrinos. 

Lesdes celulares aparecem em toclos os orgaos e tecidos, 
principalmcnte no miocardio, nos musculos esqueleticos e no 
ffgado, onde degeneranao e morte celular se acompanham de 
infiltranao 1 infopl asmoc itari a e de macrdfagos. 

Ainda que a anemia deva participar dos mecanismos dege- 
nerativos, estes parecem estar relacionados principalmente com 
a presenna de imunoglobulinas nos tec idos, sob a forma de de- 
positos granulosos, e com a ativanao de sistemas imunologicos 
executores da resposta imunitaria. Ha alteranoes da parede vas¬ 
cular e perturbanao da microcirculanao, em geral com pronun- 
ciado edema perivascular. 

No sistema nervoso, essas lesoes conduzem a um qua- 
dro de meningocncefalite que passa a dominar a patolo¬ 
gia e a condicionar os aspectos clfnicos da doenna do sono. 
Anatomopatologicamcnte encontram-se: 

• aumento do volume do liquor; 

• infiltranao de linfocitos e plasmocitos em torno dos vasos 
das meninges e do encefalo, principalmente no cortex ce¬ 
rebral, nos nucleos cinzcntos da base e no cercbelo; 

• zonas de necrose isquemica c de hemonagias petequiais. 

Uma meningoencefalite difusa vai criando focos destrutivos 

cada vez mais extensos. 

Ha diminuinao do complemento no soro, elcvanao da con- 
glutinina e deposinao de complemento nos tecidos. O grupo das 
cininas encontra-se ativado, provocando dilatanao vascular e 
aumento da permeabilidade capilar. 

No liquor, constata-se aumento de interferon-gama (INF-y), 
cuja produnao e estimulada tanto por produtos do T. b. gam- 
biense como do T.b. rhodesiense e se correlaciona com a gra- 
vidade da infecnao. O INF-y contribui para maior multiplicanao 
dos flagelados. A intensa estimulanao do sistema imunoldgico, 
acentuada pelas varianoes antigenicas do parasito, traduz-se 
pela hipertrofia e hiperplasia dos ganglios linfaticos e do bano, 
onde predominam as celulas plasmatic as. 

Hd hipergamaglobulinemia, devida sobretudo ao aumento 
das IgM. Em animais de laboratdrio, ifoi posta em evidencia a 
presenna de imunocomplexos circulan.tes e depositos no rim e 
nos tecidos. 

Os anticorpos produzidos nao sao todos dirigidos contra os 
tripanossomos, pois aparecem tambern anticorpos heterofilos, 
uma substancia analoga ao fator reumatdide e auto-anticorpos 
com atividade anti-DNA. 

Entre os multiplos efeitos desencadeados pelos imunocom¬ 
plexos encontram-se, portanto, os de carater patogenico, como 
a indunao da anemia, as lesoes renais. e de outros tecidos e a 
interferencia nos proprios mecanismos imunitarios. A doenna 
acompanha-se de imunodepressao (redunao da resposta imuno- 
logica a uma serie de outros antfgenos) e conseqiiente aumento 
da suscetibilidade as infecnoes intercorrentes, principalmente 
do aparelho respiratorio. 

Nos estadios tardios da infecnao o sistema imunoldgico acu- 
sa deplenao de celulas linfocitarias. 
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Clrnica: a Tripanossomiase Africana 
(Doenga do Sono) 

0 quadro cllnico das tripanossonuases africanas e, particu- 
larmente, o da produzida por T. b. gambiense e muito variavel. 
Ha casos benignos que passam despercebidos. Em uma pacien- 
te togoleza, diagnosticada aos quatro anos de idade, a saude 
manteve-se normal durante os 24 anos que permaneceu sob ob- 
servagao, apesar da parasitemia sempre positiva, da resistencia 
& quimioterapia e do fato de serem seus tripanossomos infec- 
tantes para os animais de laboratorio. 

O periodo de incubagao varia em geral de alguns dias ou 
semanas (na infecgao por T. b. rhodesiense) a alguns meses ou 
anos (na por T. b. gambiense ). 

Dois periodos evolutivos sao descritos na doenga: a) o pri- 
meiro ou fase linfatico-sangulnea, que inclui o cancro de inocu¬ 
lagao; b) o segundo ou fase meningoencefalica. 

Primeiro Periodo. Uma inflamagao pmriginosa e de curta 
duragao pode marcar o ixucio do processo, no ponto em que se 
deu a inoculagao dos flagelados pela picada da mosca tse-tse. 

Algum tempo apos o estabelecimento da parasitemia, os 
tripanossomos invadem os vasos e ganglios linfaticos, que au- 
mentam de volume. Na forma gambiense da doenga, a adeno- 
patia 6 muito acentuada nos linfonodos cervicais e nos supra- 
claviculares. 

Quando a parasitemia alcangar seus valores mais altos, o pa- 
ciente tera seu primeiro acesso febril, que dura 1 a 3 dias, mar- 
cando o infcio clfnico da doenga. Depois de alguns dias de re- 
missao, novos surtos febris se sucederao, em nltido paralelismo 
com os altos da parasitemia, mas sem caracteristicas especiais. 
O quadro pode confundir-se com o da gripe ou da malaria. 

N’a infecgao por T. b. gambiense, os picos de parasitemia 
vao sofrendo um declfnio progressive ate que se tome por vezes 
muito diffcil, durante meses, detectar a presenga dos flagelados 
no sangue. Entre os maximos da concentragao parasitaria, sepa- 
rados pelas crises de lise de cada variante antigenica, decorrem 
intervalos de duas semanas ou mcnos. 

No caso de T. b. rhodesiense, a parasitemia costuma ser 
mais elevada e persistente, com intervalos de uma semana entre 
os maximos. 

Febres, cefaleias intensas e persistentes, dores musculares 
e articulares, prurido e exantemas sao os sintomas mais fre- 
qiientes; mas nas infeegoes por T. b. gambiense eles podem ser 
pouco pronunciados e o paciente nao sentir necessidade de pro- 
curar medico. 

Durante a fase aguda, os parasitos podem scr isolados do 
sangue, dos linfonodos, do bago e da medula ossea. O exame 
de sangue, alem da parasitemia, revela anemia e lcucocitose 
moderadas, com linfocitose e monocitose. Com freqiiencia, o 
bago esri aumentado. 

0 parasitismo do sangue e da linfa chega a persistir durante 
dois anos ou mais na forma gambiense, porem nao exccde tres 
ou quatro meses no tipo rhodesiense. 

A gravidade das manifestagoes patologicas na fase aguda 
da doenga, marcada por hipergamaglobulinemia do tipo M, 
anemia, trombocitopenia, coagulagoes intravasculares difusas, 
lesoes celu lares e imunodepressao, guar da proporgoes com o 
grau de parasitemia. Esta, quando alta, produz elevadas con- 


centragoes de antfgenos variantes, com forte poder imunogeni- 
co, alem daqueles liberados pela lise dos parasitos, e determina 
uma proliferagao linfocitaria anarquica. 

As IgM, prcdominantes na fase agmda, causam um aumcn- 
to da pressao osmotica e da viscosidade sangiilnea. Os imuno- 
complexos circulantes ativam a calicrelna, as cininas, o com- 
plemento e os mecanismos de coagulagao sangiilnea, alterando 
a permeabilidade vascular e agravando os edemas, a inflamagao 
e as lesoes celulaies. 

Segundo Periodo. Os parasitos sao sempre escassos no 
llquido cefalorraquidiano, mas nao apresentam as flutuagbes 
registradas no sangue. As lesoes, entretanto, costumam ser gra¬ 
ves e extensas no sistema nervoso central, pois, dos espagos 
subaracnoides, os tripanossomos passaim ao tecido nervoso. Os 
fenomenos inflamatorios ao nlvel dos vasos e dos tecidos dos 
plexos coroides provocam alteragoes da barreira hemoliquorica 
e facilitam a invasao do sistema nervoso central pelos flagela¬ 
dos. Quando al se instalam as reagoes inflamatorias, produz-se 
uma encefalite auto-imune desmielinkante. 

As descrigoes anatomopatoldgicas da doenga baseiam-se em 
numero relativamente pequeno de autdpsias feitas (devido aos 
preconceitos religiosos) e poucas delas relacionam esses dados 
com os da cllnica. 

Macroscopicamente, as lesoes sao encontradas no bago e 
nos ganglios hipertrofiados, no coragao (miocardite difusa e 
derrames pericardicos), no cncefalo e meninges (edema e he- 
morragias punctiformes), bem como nos pulmoes e em outros 
orgaos. Em nlvel histologico, predominam as vasculites com 
infiltragao perivascular linfoplasmocitaria e, nos estadios mais 
avangados da doenga, processos de desmielinizagao e lesoes 
dos neuronios. O quadro e o de uma meningoencefalite cronica, 
com areas inflamadas da substancia branca e zonas hemorragi- 
cas perivasculares. Ha uma pancardite.de intensidade variavel, 
e miocitolisc ao nlvel dos musculos csqueleticos. 

TRIPANOSSOMIASE DO TIPO GAMBIENSE 

£ causada pelo Trypanosoma brucei gambiense e se encon- 
tra em parses da Africa Ocidental e Central. 

Os pacientes raramente apresentam um cancro de inoculagao 
(ver adiante) no ponto em que os tripanossomos foram inocu- 
lados pela glossina. O inlcio da doenga e marcado por ataques 
febris (relacionados com os surtos de parasitemia) que podem 
durar meses ou anos. 

No inten-ogatorio, o paciente referc periodos de mal-estar, 
com dores de cabega, vertigens, dores articulares, perda de peso 
e prurido, principalmcnte ao nlvel do estemo. Quando o pruri¬ 
do e intenso, notam-se escoriagocs de vidas as arranhaduras de 
cogagem. 

Erupgoes cutaneas — tripanides — podem estar presentes 
sob a forma de papulas dispostas em placas de contorno circi- 
nado, com 1 a 10 cm de diametro. 

Ha pronunciada linfadenopatia, sobretudo cervical, os gan¬ 
glios superficiais ficando aumentados de volume, indolores e 
moveis, cercados de edema periferico. Por isso, o pescogo en- 
grossa notavelmente, constituindo o sinal de Winterbottom 

(Fig. US). 

Nos casos mais tlpicos, a fase agudla dura cerca de um ano. 
Os principais sintomas sao: cefaleia contlnua ou remitente; sur- 
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Fig. 24.5 Tripanossomlase gambiense. O enfartamento ganglionar 
cervical e uma das manifesta?oes caracteristicas da fase aguda da do- 
en 5 a. Quando muito pronunciado, constitui o sinal de Winterbottom. 
Fotografia tomada pelo Prof. M. Wery, do Inst. Med. Trop. de 
Antuerpia. {In: Molyneux, D.H. et al. — African trypanosomiasis. 
Media 5. Amsterdam, Royal Tropical Institute, s.d.) 


Fig. 24.6 Jovem com forma avangada da doenga, mostrando edema 
facial (mixedema) e hemiparesia no lado direito. Fotografia tomada 
pelo Dr. P. de Raadt, da OMS, Genebra. {In: Molyneux, Dii. et al. 
— African trypanosomiasis. Media 5. Amsterdam, Royal Tropical 
Institute, s.d.) 


tos de febre irregular, que duram de um a tres dias; hipereste- 
sia profunda com sensagao dolorosa nas articulagoes e massas 
musculares; anemia e fraqueza progressiva; resistencia diminu- 
fda as infeegoes de outra etiologia. 

Mesmo apos meses ou anos de febre irregular, 6 possfvel a 
regressao dos sintomas e uma cura espontanea. Mas, geralmen- 
te, os casos nao tratados passam para a fase cronica, no decorrer 
do segundo ano da doenga (Fig. 24.6). 

A febre, a ccfaleia, a fraqueza e os demais sintomas da fase 
aguda acentuam-se, surgindo transtomos nervosos e mentais 
progressives: desanimo, indiferenga e tristeza; tremores, inco- 
ordenagao motora e paralisias, marcha arrastada e dificuldades 
na fala. Os reflexos cutaneos e tendinosos estao alterados. A 
perturbagao mental traduz-se sobretudo por alteragoes do hu¬ 
mor, com crises de melancolia que se altemam com perlodos 
de cxaltagao; apatia, sonolencia cada vez mais ffequente e pro- 
longada, tomando-se diffcil despertar o pacicnte mesmo para a 
alimentagao. 

Na fase cronica, persistent os sinais e sintomas da fase agu¬ 
da, mas instala-se o quadro neurologico. Ha disturbios do sono, 
com desaparecimento do ritmo nictimeral, relacionados apa- 
rentemente com aumento de interleucina-1 (IL-1), do fator de 
necrose tumoral (TNF) e da prostaglandina D r Ha alteragoes 
do estado mental (confusao, desorientagao espago-temporal, 
perturbagoes da personalidade e do comportamento, bem como 
do humor, que varia da euforia a depressao). 

Os reflexos sao anormais (hiper-reflexia osteotendinosa, 
clonus, sinal de Babinsky etc.). Apareeem, tambem, alteragoes 
motoras (tremores e coreo-atetose) e sensitivas (hiperestesia 


profunda, parestesias e perda do send do da postura), alem de 
varios outros disturbios neurologicos ptossfveis. 

Por fim, o coma e a morte. Doen^as intercorrentes, de natu- 
reza microbiana ou viroses, aceleram muitas vezes o desfecho 
fatal. 

TRIPANOSSOMIASE DO TIPO RHODESIENSE 

Encontra-se limitada a certas areas da Africa Oriental, onde 
ocorre como zoonose da fauna bravia e so infecta o homem de 
modo esporadico ou em pequenos surtos epidemicos. Seu agen- 
te etiologico e o Trypanosoma brucei rhodesiense. 

Mais grave que a forma gambiense, esta modalidade da do- 
enija come^a, freqiientemente, com um cancro de inocula^ao e 
evolui com estados febris e parasitemiia irregular, durante algu- 
mas semanas ou poucos mcscs, seguida por rapido desenvolvi- 
mento de quadro toxemico severo, que: pode acompanhar-se ou 
nao de sintomas cerebrais. 

A lesao primaria — tripanoma — que aparece no lugar da 
picada, apos dois ou tres dias, caracteriza-se pelo desenvolvi- 
mento de tumefa^ao eritematosa e quente, dolorosa a pressao, 
que vai adquirindo consistencia endtirada na base. Ela pode 
estar cercada de uma area dcscamativa. Quando regredir, ao 
fim de duas a tres semanas, pode deixar hiperpigmentagao local 
duradoura. 

O sinal de Winterbottom costuma estar ausente, porem os 
demais sintomas e sinais nao diferem e:ssencialmente dos obser- 
vados na forma gambiense, senao pela rapidez de sua evolugao 
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para um desfecho fatal que nao da tempo ao desenvolvimento 
das lesoes neurologicas e respectivos quadros clfnicos. 

Quando nao tratada, a infec 9 ao leva a morte em prazos com- 
preendidos geralmcnte entre tres e nove meses. 

Diagnostico 

Ainda que alguns dados epidemiologicos permitam suspei- 
tar o diagnostico, nao ha sinais clfnicos patognomonicos. 

O diagnostico laboratorial e sempre necessario, pois os me- 
dicamentos a utilizar, nao sendo destitufdos de risco, exigem 
para sua prescri^ao a certeza de que o paciente esteja infectado 
com o T. b. rhodesiense ou com o T. b. gambiense. 

METODOS PARASITOLOGICOS 

Compreendem: exames de sangue ou do sedimento sangiif- 
neo centrifugado; exame do lfquido cefalorraquidiano; o do 
material de pun 9 ao ganglionar, assim como a inocula 9 ao em 
animais de laboratorio. 

Exame de Sangue. No campo e nos laboratorios perifericos, 
recomenda-se a pesquisa do Trypanosoma no sangue, em gota 
espessa ou estendida, coradas pelo Giemsa. Os parasitos sao 
mais facilmente encontraveis nos perfodos febris e mais abun- 
dantes nas infec 9 oes produzidas pela subespecie rhodesiense 
do que nas devidas a gambiense. Sua densidade no sangue ten- 
de a diminuir com o tempo. 

No infcio da doen 9 a, podem ser vistos em prepara 9 oes a 
fresco entre lamina e lamfnula, gra 9 as ao movimento flagelar. 

Quando se tomarcm raros, busca-los acima do creme leu- 
cocitario, depois de centrifugar o sangue em tubo capilar. Ao 
microscopio, eles podem ser vistos atravcs da parede do tubo. 
Mas pode-se, tambem, partir o tubo capilar a esse nfvel (com as 
devidas precau 9 oes, devido ao alto risco desse ato) e, colocan- 
do-se o material entre lamina e lamfnula, examina-lo a fresco, 
ou apos colora 9 ao. A fresco, e mais facil descobri-los em mi- 
croscopia com fundo escuro. 

Pun 9 §o de Linfonodo. Este metodo e usado principalmente 
nas infec 9 oes pelo T. b. gambiense, enquanto a busca no sangue 
e preferfvel para rhodesiense. 

Exame do Liquor. Na fase cronica, quando a parasitemia 
fica muito reduzida, a pesquisa de flagelados no lfquido cefa¬ 
lorraquidiano adquire maior valor. 

Um dos metodos mais sensfveis para diagnosticar infec 9 ao 
por T. b. rhodesiense consiste em tomar dois camundongos e 
inocular cada um com 0,5 ml de sangue ou de lfquido ccfalor- 
raquidiano. Em ratos, pode-se injetar intraperitonealmente um 
volume de 1 a 2 ml desses lfquidos. 

Outros Metodos. Em laboratorios com equipamento ade- 
quado, outras tecnicas podem ajuntar-se as precedentes: 

• semeadura de amostras de sangue ou de liquor em meios 
de cultura com soro, glicose, lactalbumina e hemoglobina. 

• isolamento dos tripanossomos a partir de amostras de 
sangue filtradas sobre coluna de DEAE-celulose, troca- 
dora de ions, e depois centrifugadas ou filtradas em mem- 
branas de Millipore. 

• pesquisa em material de pun 9 ao do esterno, praticada sob 
controle medico. 


METODOS IMUNOLOGICOS 

Dispoe-se atualmente de uma serie de testes para diagnosti¬ 
co, baseados na presen 9 a de anticorpos especfficos, na eleva 9 ao 
da taxa de lgM ou de antfgcnos circulantes. Mas nenhum deles 
e suficientemente seguro para justificar, por si s6, a indica 9 ao 
de um tratamento. 

Aglutina^ao em Cartao (CATT). Mistura-se uma gota 
de sangue heparinizado com uma gota de reativo contendo 
os antfgenos liofilizados e corados (somente para T. b. gam¬ 
biense). Aplicavel no campo e dando resultado dentro de 5 
minutos. 

Hemaglutinacao em Tubo Capilar. Pode ser praticada no 
campo, com facilidade, mas o antfgeno deve ser estocado em 
rcfrigerador. 

Imunofluorescencia Indireta. Feita em laboratorios cen- 
trais, em amostras de sangue heparinizado ou colhidas no cam¬ 
po em papel de filtro. 

Tecnica de ELISA (titulagao com imunoadsorvente ligado 
a uma enzima). Pode ser adaptada para uso no campo ou em 
laboratorios perifericos, desde que seja mantido o controle de 
qualidade por um laboratorio de referenda. 

Determinagao de IgM. Feita com prova de soroprecipita- 
gao em gel de gelose contendo um soro especffico anti-IgM. O 
sangue do paciente e colhido em papel de filtro, e se utilizam 
pequenos discos, recortados deste, para o teste. Quando prati¬ 
cada no liquor, a demonstragao de uma elevagao do nfvel de 
IgM e considerada patognomonica de llesao do sistema nervoso 
central. 

Floculagao em Tubo Capilar. Nas rea 9 oes intensas, a flo- 
cula 9 ao come 9 a imediatamente, na zona de contato antfgeno- 
anticorpo, com o soro nao-dilufdo. Nos outros casos, a leitu- 
ra pode ser feita contra um fundo escuro, depois de uma hora 
aproximadamente. 

Tratamento 

Os pacientes devem ser hospitalizados durante um mes, pelo 
menos, para essa finalidade. Nas infec 9 oes pelo T. b. gambiense 
tratadas precocemente, o perfodo de hospitaliza 9 ao podcra ser 
mais curto. 

Tais cautelas sao devidas ao fato ide apresentarem as dro- 
gas tripanocidas, atualmente disponfveis, serios riscos por sua 
relativa toxicidade. Sempre que indicado, fazer previamente o 
tratamento de outras doen 9 as, como a malaria, as helmintfases 
etc. e corrigir o estado de ma-nutri9ao com dieta hipcrproteica. 

MEDICAMENTOS TRIPANOC IDAS 

Os principais medicamentos em us.o sao prepara 9 oes orga- 
nicas nao-metalicas (pentamidina, suramina), o melarsoprol, a 
eflornitina e o nifurtimox. 

As recomenda 9 oes para o tratamento variam segundo a fase 
da doen 9 a: na primeira fase, a suramina sodica ou a pentami¬ 
dina sao em geral eficazes; mas, na segunda fase, a barreira 
hemoliquorica dificulta a a 9 ao. Entao, o melarsoprol e util, mas 
possui efeitos secundarios que podem ser graves. A eflomiti- 
na e bem-sucedida na segunda fase, porem apenas contra T. b. 
gambiense. 
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Pentamidina. E eficaz nos estadios iniciais da infecgao por 
T. b. gambiense (fase aguda), mas em vista de nao cruzar facil- 
mente a barreira hemoliquorica, 6 destitufda de efeito no siste- 
ma nervoso. Nao deve ser utilizada contra o T. b. rhodesiense , 
pois observou-se que em certas regioes desenvolve-se uma re- 
sistencia primaria a droga. 

Pentamidina e uma diamidina aromatica, produzida sob 
duas formas: etanolsulfato (Pentamidina) e metanolsulfato 
(Lomidina). A Pentamidina e apresentada como um po branco 
para preparar solugoes a 10%, administrando-sc 4 mg de base 
por quilo de peso do paciente, diariamente ou em dias altema- 
dos, ate completar 7 a 10 injegoes intramusculares. A Lomidina 
e fomecida em solugao a 4%, pronta para uso, segundo o mes- 
mo esquema e a mesma posologia. 

As manifestagoes secundarias sao mi'nimas, se o paciente 
permanecer deitado depois de cada inj egao (para evitar o efeito 
hipotensor). No decurso da primeira hora, podem sobrevir vo- 
mitos e dorcs abdominais. Por vezes, ha reagao hipoglicemica 
severa, devendo encontrar-se sempre a mao, durante a medi- 
cagao, adrenalina, glicose e calcio. As neurites perifericas sao 
ranis. 

Suramina. £ muito mais ativa que a pentamidina, tanto para 
gambiense como para rhodesiense. Nos primeiros estadios da 
infecgao pode destruir 100% dos tripanossomos sangiifcolas, 
porem e inativa mais tarde, quando os parasitos tiverem atra- 
vessado a barreira hemoliquorica. 

A medicagao e feita dissolvendo-se a suramina em po ime- 
diatamente antes de usar, para obter-se uma solugao a 10% em 
agua destilada esteril. Injetar na veia, no 1° dia, uma dose de 
ensaio de 5 mg por quilo de peso corporal e, depois, cinco in¬ 
jegoes, com intervalos de 7 dias, em dose de 20 mg/kg (ate um 
maximo de 1 grama, em dose unica). 


Os efeitos secundarios nao sao raros: febre (sobretudo depois 
da terceira ou quarta injegao), erupgac* papular irritativa, dores 
nas articulagoes c na planta dos pes. Por vezes, descamagao 
extcnsa, predominando na sola plantar c na palma das maos. Ha 
individuos (1 para cada 20.000) que apresentam idiossincrasia 
a suramina, razao pela qual se aconselha ensaiar com uma dose 
preliminar de 02 grama. 

O risco e consideravelmente aumentado nos pacientes que 
sofrem tambem de oncocercose. A insmficiencia renal e contra- 
indicagao formal ao uso dessa droga. 

Melarsoprol. Esta preparagao, registrada com os nomes de 
Arsobal e de Mel B, e composta de um arsenical trivalente, o 
oxido de melarsen, e de dimercaprol (13AL). 

Constitui o medicamento de escollia tanto para a tripanos- 
somfase gambiense como para a rhodesiense, quando a infec¬ 
gao tiver alcangado o sistema nervoso central (isto e, quando 
a contagem de celulas e a dosagem de protemas no liquor es- 
tivercm aumcntadas). Mas, em vista dos riscos dc efeitos se¬ 
cundarios graves, nao deve ser prescrito nos periodos iniciais 
da doenga. 

Seu uso e habitualmentc preccdido de uma ou duas injcgocs 
de medicamento da primeira fase (pentamidina ou suramina). 

O melarsoprol vem dissolvido na concentragao de 36 gra¬ 
mas por litre, em propileno-glicol (solvente muito irritante, a 
injetar escrupulosamente dentro da veia, com seringa e agulhas 
esterilizadas a seco). 

A dose maxima, por injegao, e de 3,6 miligramas por quilo 
dc peso corporal. Uma cura compreeade tres series de tres in- 
jegoes endovenosas, cotidianamente, :separadas por intervalos 
de uma semana ao menos, entre as series. O numero de curas 
a fazer depende do quadra liquorico encontrado antes do trata- 
mcnto (ver Quadro 24.1). 


QUADRO 24.1 Esquema de tratamento aplicavel as infecgdes humanas por Trypanosome i b. gambiense e 
T. b. rhodesiense ; posologia para adultos (segundo a OMS, 1979) 


Nos estadios precoces 


Nos estadios tardios 


Duragao do 


Duragao do 



tratamento (dias) 

Dose de suramina* 

tratamento (dias) 

Medicamento* e dose 

Corticosteroides 

1 ° 

025 g 

1 ° 

suramina 0,25 g 

50 mg 



2 ° 


50 mg 

3° 

05 g 

3° 

suramina 0,5 g 

50 mg 

5° 

1 J 0 g 

4° 


50 mg 

11 ° 

UOg 

5° 

melarsoprol 2,5 ml 

50 mg 

17° 

1,0 g 

6 ° 

melarsoprol 3,0 ml 

50 mg 

23° 

1 J 0 g 

7 # 

melarsoprol 3,5 ml 

50 mg 

30' 

ljOg 

8 ° ao 13° 


37,5 mg 



14° 

melarsoprol 3,5 ml 

37,5 mg 



15° 

melarsoprol 4,0 ml 

25 mg 



16° 

melarsoprol 4,5 ml 

25 mg 



17° ao 21° 


25 mg 



23° 

melarsoprol 5,0 ml 




24“ 

melarsoprol 5,0 ml 




26“ 

melarsoprol 5,0 ml 



♦Todas as doses indicadas de suramina e melarsoprol devem ser administradas por via endovenosa. O melarsoprol t usado na concentragao dc 3,6%. 
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Entre os efeitos secundarios destacam-se: rcaqao local, com 
tumefa^ao intensa e reabsorgao lenta, quando o medicamento 
extravasa das veias; diarreia intensa, que pode exigir a interrup- 
9 ao do tratamento; e uma encefalopatia reacional, que aparece 
depois da terceira injei;ao ou no inicio da segunda cura. 

Esta reaqao pode produzir-se lentamente, com febre, dores 
de cabeqa, tremores e dificuldades da fala, para terminar-se 
com manifestaqoes convulsivas e coma. Outras vezes, insta- 
la-se brutalmente, sem que se possa preve-la pelo estado do 
paciente. A taxa de letalidade relacionada com tal reaijao varia 
de 1 a 5%, sendo desconhecido seu mecanismo. O tratamento 
comporta a aplicaqao de corticosteroides, de soloes hiperto- 
nicas (para lutar contra o edema cerebral), de anticonvulsivan- 
tes e de adrenalina subcutanea. 

Eflornitina. E a DL-alfa-difluoromctilomitina, que inibe a 
ornitina-descarboxilase e mostrou-se util nas infecqoes pelo T. 
b. gambiense. A posologia, para adultos, e de 400 mg/kg por 
dia, dividida em quatro doses, durante 14 dias. 

Nifurtimox. Nao esta homologado para o tratamento da do- 
en 9 a do sono, mas e utilizado como ultimo recurso nos casos 
refratarios ao melarsoprol, ou quando nao se disponha de eflor¬ 
nitina para o tratamento da doen 9 a por T. b. gambiense. 

ESCOLHA DO TRATAMENTO 

0 Comite OMS de especialistas para a doen 9 a do sono propos a 
seguinte orientaqao para a escolha do tratamento (Quadro 24.1): 

A. Nas zonas com T. b. rkodesiense: 

i) se o exame do h'quido cefalorraquidiano (LCR) for nor¬ 
mal, cura pela suramina; 

ii) se o LCR for anormal, tratamento combinado de surami¬ 
na e melarsoprol. 

B. Nas zonas com T. b.gambiense: 

i) se o LCR for normal, cura pela suramina ou pela pentami- 
dina (caso o medicamento nao tenha sido ja empregado local- 
mente em campanhas profilaticas de massa); 

ii) se o LCR for anormal, tratamento com melarsoprol, de 
preferencia precedido de duas a tres inje 9 oes de suramina. 

Consideram-se como valores limites superiores de normali- 
dade para o liquido cefalorraquidiano: 

• 5 elementos celularcs por milfmetro cubico; 

• 25 mg% de protemas totais (pelo metodo de Sicard-Can- 
taloube). 

ECOLOGIA E EP1DEMIOLOGIA 

Tripanossomiase Gambiense 

DISTRIBUigAO GEOGRAFICA EINCIDENCIA 

A doen 9 a do sono causada por T. b. gambiense e uma ende- 
mia encontrada em paises da Africa Ocidental e Central, entre 
os paralelos de 15°N e 29°S, mas com areas de distribu^ao 
descontinuas, correspondendo aos focos residuais da doen 9 a, 
dentro das zonas mais amplas de distribuiqao de seus vetores. 

As £reas endemicas encontram-se no Senegal,Guine-Bissau, 
Guine-Conacry, Serra-Leoa, Liberia, Costa do Marfim, Ghana, 
Togo, Benin, Mali, Burkina-Faso, Niger, Nigeria, Tchad, 
Sudao, Republica Centro-Africana, Republica dos Camaroes, 



Fig. 24,7 Distribuifao geogrdfica das areas endemicas da doenga 
do sono, causada por Trypanosoma brucei gambiense, na Africa 
Ocidental e Central, ou por T. b. rkodesiense, na Africa Oriental, em 
1995. (Segundo OMS, Serie de Rapports techniques, 881,1998.) 


Gabao, Guine-Equatorial, Congo, Angola, Zaire, Uganda, 
Ruanda, Burundi e Quenia (Fig. 24.7). 

Em Angola, sao atingidas as provincias de Zaire, Uige e 
Luanda, situadas na regiao noroeste do pais. 

Antes da introduqao das medidas do controle, 400 mil casos 
haviam sido registrados durante o pericxlo 1932-1953, s6 na en- 
tao chamada Africa Ocidental Francesa. A incidencia foi sendo 
reduzida progressivamente ate baixar a 260 casos, em 1966. 

Na Nigeria, decresceu de 84 mil casos em 1935, para 2 mil 
em 1967; em Angola, de mais de 4 mil casos em 1949, baixou 
para 3 apenas em 1974, eievando-se frasteriormente a 337 em 
1978 e 306 casos notificados em 1980. No Zaire, tinham sido 
registrados cerca de 4 mil casos por ano (1973-1975). 

Com a crise da independencia, muitos paises africanos viram 
agravar-se sua situa 9 ao epidemiologic a, seja devida ao retomo 
mac^o de refugiados que se encontravam em zonas endemicas 
de outros paises, seja devido a desorg;tniza 9 ao dos serv^os de 
saude, causada pelas guerras de liberta 9 ao ou pelo exodo dos 
medicos e outros profissionais da rede sanitMa, que compreen- 
dia quase exclusivamente quadros colonizadores. Influiram no 
mesmo sentido as intervenqoes com tropas mercenarias susten- 
tadas por interesses intemacionais. 

Assim, nos ultimos vinte anos constatou-se a ressurgencia 
da doenqa do sono nos focos historicos da endemia, pelo que 
ha necessidade de vigilancia epidemiol 6gica e controle, mesmo 
onde a transmissao e baixa. 

OS VETORES E A TRANSMISSAO 

A doen 9 a do sono e cssencialmentc rural, ainda que encon¬ 
trada tambem em pequenos povoados. Mas nao se observa em 
cidades densamente povoadas. 
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Em verdade, a tripanossomlase gambiense ocupa ccrto nu- 
mero de pequenos centros endemicos de onde partem ondas 
epidemicas. As areas livres da endemia sao aquclas onde as 
moscas tse-tse nao conseguem viver (com mcnos dc 500 mm 
de chuva por ano, por exemplo). 

As glossinas sao dfpteros ciclorrafos (famflia Glossinidae) 
com aspecto geral de moscas (Fig. 24.8) mas com caracterfsti- 
cas biologicas muito peculiares: as femeas nao poem ovos, pois 
o desenvolvimento larvario tern lugar no interior do aparelho 
reprodutor feminino, ao fim do qual a femea pare uma larva ja 
prestes a mudar-se em pupa. Isto vai acontecer no solo, onde a 
larva, depois de enterrar-se, transforma-se em pupa e permane- 
ce durante todo o periodo pupal (umas cinco semanas). 

Logo depois de terem emergido dos puparios, as formas 
adultas abandonam o solo, buscando o encontro sexual e a fe- 
cunda?ao, e recome^am o ciclo vital, que parece ser anual. 

Cada femea produz, aproximadamente, uma larva a cada 10 

dias, ate urn total de 8 a 10 larvas. 

Os vetores da tripanossomlase africana sao especies que tem 
necessidade de um meio sombreado, umido e com temperatura 
nao muito elcvada. O otimo situa-se em tomo de 25°C. 

O microclima mais favoravel para as moscas encontra-se em 
bosques e florestas que recebem mais de 1.000 mm de chuva por 
ano. Nas savanas, muitas especies tem seu habitat permanente 
em florestas-galerias, junto aos rios e pequenos cursos de agua. 

A densidadc maxima das glossinas e cncontrada na esta^ao 
umida. 

Os insetos passam grande parte do tempo em repouso, sobre 
folhas e troncos de arvores, a pouca distancia do solo (a menos 
de 0,5 ou 1,5 metro de altura, segundo a especie), e desenvol- 
vem sua maior atividadc entre as 11 e as 16 horas do dia, ou ao 
crepusculo. 

As glossinas sao dotadas de pefas bucais picadoras e ali- 
mentam-se de sangue, cada 2 a 4 dias (Fig. 24.8). 

Existem mais de 30 especies ou subespecies conhecidas, que 
reuniremos em tres grupos: 

1. As especies dos rios (Glossina palpalis, G.fuscipes etc.), 
que habitam lugares de clima quente e umido, tendo seus cria- 
douros nas areias e solos das margens dos rios, lagos e outras 
cocoes de agua da Africa Ocidcntal e Central. 

2. As especies das savanas, dentre as quais a Glossina morsi- 
tans 6 a mais importante, que se criam no solo sombreado pelos 
arbustos, na Africa Oriental. 




Fig. 24.8 Glossina ou mosca tse-tse. Vista dorsalmente; vista no ato 
de picar e no momento de parturigao de uma larva. (Segundo Geigy 
& Herbig, 1955.) 


3. As especies das florestas, como Glossina fusca e outras. 

Machos e femeas picam o homem e outros animais, sendo as 
do grupo palpalis mais antropofilas e as dos grupos morsitans 
e fusca mais zoofilas. 

A percentagem de moscas infectadas e sempre baixa, nas 
areas endemicas (menos de 1% de glandulas salivares com tri- 
panossomos infectantes para o homem). 

As moscas podem permanecer pajrasitadas durante toda a 
vida do inseto (60 a 200 dias ou mais).. 

A propor^ao da populaqao humanai que se infecta e a inci- 
dencia por sexo, idade, ocupaijao etc. ciependem da freqiiencia, 
dura^ao e facilidade (proximidade) coin que se dao os contatos 
das pessoas com os focos de tse-tse. T'ambem das especies ve- 
toras e de seus habitos. 

CARACTERISTICAS EPIDEMIOLOGICAS 

Existem grandes diferen^as epidemiologicas entre a doenga 
do sono da Africa Ocidental e a da Africa Oriental. 

Na regiao ocidental, os transmissores sao moscas do grupo 
palpalis: Glossina palpalis, G.fuscipes e G. tachinoides. 

Sao especies ribeirinhas que vivem entre as arvores das flo¬ 
restas marginais (pobres de grandes mamiferos), ao longo dos 
cursos de agua. Alimentam-se habitualmente do sangue de rep- 
teis, sobretudo de crocodilos, mas atacam tambem o homem, o 
porco e outros animais, principalmente quando escasseiam os 
grandes repteis, ou quando os habitantes da regiao vao buscar 
agua, lavar, banhar-se ou pescar. Os insetos picam durante o dia 
e tem grande capacidade de dispersao. 

A transmissao flea assegurada por um ciclo: 

Homem doente —► glossina —* homem suscetivel 

A densidade de vetores nao necessita ser muito grande para 
garantir a transmissao, visto que as moscas tem grande lon- 
gevidade e permanecem infectadas toda a vida. Cada mosca 
pode inocular seus tripanossomos a muitos hospedeiros ver- 
tebrados. 

Porem, sempre que a densidade dos vetores aumenta, duran¬ 
te a esta^ao umida, o numero de casos. da doenga do sono cos- 
tuma elevar-se, produzindo um pico anual de maior incidencia 
da molestia. 

A demonstra^ao de que o porco possa adquirir uma infec- 
Sao inaparente e manter-se infectante para as glossinas duran¬ 
te mais de um mes poderia conferir-lhe a fun?ao de reservato- 
rio secundario. Outros animais domesticos foram encontrados 
com infec<;ao natural pelo T. b. gambiense (caes, bovinos e 
ovinos) ou por T. b. rhodesiense (bovinos, ovinos, caprinos 
e caes), sem que se saiba qual a importancia epidemiologica 
desses animais. 

Entretanto, a docn^a do sono do tipo gambiense deve ser 
considerada essencialmente uma antroponose de carater ende- 
mico em determinados biotopos natuniis. 

Surtos epidemicos tem sido registrados freqiientemente e, 
no passado, foram motivo de devastacloras epidemias, capazes 
de despovoar regioes inteiras. 

As epidemias surgem quando a doen^a penetra em areas 
previamente indenes, principalmente se cncontrar populagoes 
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densas e se os vetores locais forem suficienteraente antropo- 
filos. £ possivel que tais epidemias estejam relacionadas com 
migra^oes humanas, diminui^ao da resistencia organica dos 
habitantes em periodos de escassez ou de crise, ou com modifi- 
cagoes do proprio parasito. 

Depois de um surto epidemico, podem subsistir pequenos 
focos endemicos (focos residuais) que rcpresentam amea 9 a 
permanente para as novas gera^oes de indivfduos suscetfveis. 

O registro historico mostra que, durante os ultimos seculos 
de domina 9 ao colonial, uma sucessao de importantes explosoes 
cpidemicas progrediram da Senegambia em dire 9 ao aos parses 
do Golfo de Guine e do Sahel, por um lado, e por outro chcga- 
ram a bacia do rio Zaire (Congo) e as margens do Nilo Branco 
e dos lagos Vitoria e Tanganica. 

Em geral, os focos tradicionais da endemia persistem ate 
hoje, porem na grande maioria deles a transmissao e, atualmen- 
te, fraca. 

Tripanossomfase Rhodesiense 

DISTRIBUigAO GEOGRAFICA EINCIDENCIA 

A infec 9 §o dcvida ao Trypanosoma brucei rhodesiense 6 
uma zoonose de animais selvagens que ataca o homem quando 
este vive ou visita areas onde circula o parasito. 

Ocorre principalmente em pafses da parte oriental do conti- 
nente africano, tais como Uganda, Quenia, Tanzania, Zambia, 
Malaui, Zimbabue e Mo 9 ambique, havendo alguns focos tam- 
bem na Botsuana, em Angola e na Etiopia (Fig. 24.7). 

A incidencia anual de novos casos oscila entre algumas de- 
zenas e algumas centenas por pais: em 1975, foram notificados 
66 casos na Uganda, 166 na Tanzania e 132 na Zambia. 

Em Mo 9 ambique, houve uma queda progressiva entre 1968 
(43 casos) e 1977 (18 casos), com recrudescencia no periodo 
1978-1981 (108 casos em 1981), retomando a 18 casos em 
1983. Nesse pat's, os principals focos encontram-se nas provfn- 
cias do norte (Tete, com 90% dos casos; Nampula, Niassa e 
Cabo Delgado com muito menos). 

Em Angola, o foco de tripanossomfase rhodesiense fica 
no extremo sudeste, junto as fronteiras com a Zambia e com 
a Namibia (113 casos, de 1963 a 1967; e nenhum depois de 
1975). 

VETORES E RESERVATORIOS NATURAIS 

As moscas tse-tse envolvidas na transmissao de T. b. rho¬ 
desiense sao glossinas do grupo morsitans que habitam as sa- 
vanas, estando restritas a biotopos formados por bosques com 
um tipo definido de vegeta 9 ao arborea ( Berlinia , Isoberlinia e 
Brachystegia , em combina 9 oes diversas) onde vivem tambem 
antflopes e outros mamfferos da fauna bravia, sobre os quais as 
moscas se alimentam (Fig. 24.9). 

Em Mo 9 ambique, ha quatro especies de Glossina: G. mor¬ 
sitans, G. pallidipes, G. brevipalpis e G. austeni. As duas pri- 
meiras constituent os vetores principals da tripanossomfase 
oriental. 

O habitat de G. morsitans 6 xerofilo e extenso, ocupando 
quase tres quartos da superffcie de Mo 9 ambique, ao norte do 
paralclo de 22°S. Esta especie 6 a mais importante na transmis¬ 
sao da doen 9 a do sono, assim como da nagana. 


G. pallidipes requer vegeta 9 ao mais densa, enquanto as duas 
outras especies nccessitam de habitats mais umidos, seja na ve- 
geta 9 ao ribeirinha e nas florestas de montanha (como G. brevi¬ 
palpis), seja nesses ambientes e na costa (como G. austeni)- 

A distribui 9 ao da doen 9 a do sono devida ao T. b. rhodesien¬ 
se e, no entanto, muito mais restrita que a area de ocupa 9 ao das 
glossinas, estando reduzida, em Mo 9 ambique, a umas poucas 
zonas do norte, com tendencia a redu 9 ao progressiva. Os fo¬ 
cos da doen 9 a sao pequenos e dispersos, prdximos de cursos 
de agua. 

Nos ecotopos onde circula essa subcspecie de tripanossomo, 
os antflopes e outros animais constituent o suporte biologico 
para a nutr^ao das glossinas. 

Um dos principals e o Tragelaphus scriptus (imbabala ou 
"bush-buck"), habitante comum das gEilerias florestais dos rios, 
bem como das matas e florestas com e las confinantes, ou situa- 
das proximo de cursos de dgua. 

Nas savanas e campos, pastam a vaca-do-mato ou bubalo 
(Alcelaphus) e varias outras especies do genero Tragelaphus 
(cudo, inhala etc.), alem do elande (Taurotragus), do impala 
( Aepyceus) e do facocero ou “javali ” 1 (Phacochoerus aethio- 
picus), que suportam a infec 9 §o pelos tripanossomos durante 
muito tempo, sem apresentar quaisquer manifesta 9 oes patold- 
gicas (Fig. 24.9). 

Sao elcs os reservatorios do parasito, assegurando o ciclo de 
propagaqao d cT.b. rhodesiense indep<;ndentemente da presen- 
9 a do homem na area. 

A doen 9 a do sono da Africa Oriental e, pois, uma zoonose e 
o homem, um hospedeiro acidental que contrai a infec 9 ao quan¬ 
do penetra no ecossistema onde T.b. rhodesiense tem seu nicho 
ecologico difitso. 

Constatou-se, ultimamente, que carmvoros como o leao e a 
hicna podem apresentar-se naturalmente infectados. Supoe-se 
que, nesses casos, o parasitismo nao foi adquirido com a par- 
ticipa 9 ao das glossinas, mas sim atrat'es da mucosa bucal en¬ 
quanto as feras devoravam suas vftimas parasitadas. 

O gado, nas areas enzooticas, adquire a infec 9 ao ao ser pica- 
do pelas moscas. A transmissao passa a contar, em certas regi- 
oes (como junto do lago Vitoria, por exemplo), com a participa- 
9 ao de glossinas do grupo palpalis (G.fuscipes). 

T. b. rhodesiense tem sido mantido durante muitos anos, por 
passagem cfclica entre cameiros, conservando seu poder infec- 
tante para o homem. Com base nesta otoserva 9 ao experimental, 
tem-se sugerido a possibilidade de que o gado possa constituir 
um reservatorio secundario, peridome.stico, da docn 9 a do sono. 
O que ainda nao foi confirmado. 

PREVEN^AO E CONTROLE 

Sendo esta uma doen 9 a de popula 9 oes rurais, com habita 9 oes 
geralmcnte dispersas e precarias condi 9 oes de vida, compreen- 
de-se facilmente como seu modo de existencia e as atividades 
cotidianas tendem a influir sobre os riscos de infec 9 ao, sempre 
que obriguem os habitantes a multipliear seus contatos com as 
glossinas, nas idas aos rios e aos bosques marginais. 

Os riscos diminuem quando as p>opula 9 oes se agrupam 
em comunidades densas e distanciadas dos criadouros e dos 
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Fig. 243 Elementos da cadeia epidemioldgica da tripanossomfase africana causada por Trypanosoma brucei rhodesiense. A. O inseto vetor, 
mosca tse-tse ( Glossina spp.). B. O ciclo parasitario desenvolvido no inseto (a esquerda) e nos hospedeiros vertebrados (a direita). C. O homem, 
que vem a ser um hospedeiro acidental quando penetra no ecossistema onde circula o parasito. Embaixo, alguns cios principals reservat6rios 
de T. b. rhodesiense, que habitant as savanas da Africa Oriental: elande (genero Taurotragus), impala (genero Anpyceus), imbabala (genero 
Tragelaphus) e bubalo (genero Alcelaphus). 


locais de repouso das glossinas, raediante faixas de terreno 
desmatado ou de areas cultivadas. Tambem quando fontes 
de agua adequada sao instaladas no interior das aldeias, dis- 
pcnsando os moradores de irem frcqiientcmentc aos rios, 
lagoas etc. 

Porem, o reagrupamento das populates nao impede os in- 
divfduos de se infectarem quando vao pescar, cac^ar, recolher 
lenha ou apascentar o gado. Concorrem, igualmente, para expor 
as pessoas a doentja, ou para reintroduzir a tripanossomxase em 
zonas previamente saneadas, os movimentos migratorios e os 
deslocamentos periodicos da popula 9 ao. 

£, pois, da mais alta importancia identificar os focos resi- 
duais da doenga e dar-lhes combate persistente ate sua erradi- 
caijao. 

£ importante, para isso, o estudo dos fatores que influem 
sobre as taxas de transmissao. Entre eles estao: 


• as especies e o comportamento rtutricional das glossinas; 

• seu grau de antropofilia; 

• a taxa de infesta^ao das moscas tse-tse; 

• a longevidade desses insetos; 

• o comportamento e a atividade dos homens, relacionados 
com os biotopos das glossinas; 

• o papel, eventual, dos animais como reservatorios de tri- 
panossomos infectantes para o homem. 

Deve-se destacar que, entre os parametros mais importan- 
tes, encontram-se a duragao da parassitemia humana (ou dos 
animais) e a eficiencia com que os tripanossomos passam dos 
hospedeiros vertebrados aos hospedeiros invertebrados e vice- 
versa. 

Os principals recursos para a luta contra as tripanossomi'ascs 
humanas da Africa sao: a) busca e tratamento dos casos, b) qui- 
mioprofilaxia e c) luta antivetorial. 
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Busca e Tratamento dos Casos Positivos 

A tripanossomiase gambiense e doen 9 a de evolu^ao lenta, 
que permite ao paciente deslocar-se e seguir com suas ativida- 
des habituais durante muito tempo. O interesse em descobrir os 
casos o mais cedo possfvcl e duplo: 

• para o paciente, toma o tratamento mais suportavel e seu 
resultado mais garantido; 

• para a coletividade, visto que a parasitemia humana 
e sempre mais alta nos periodos iniciais da doenfa, o 
tratamento precoce reduz as fontes de infec^ao (para 
as glossinas) e, portanto, diminui a transmissao da tri- 
panossomiase. 

Esse objetivo so pode ser alcan 9 ado com a busca ativa dos 
casos e seu tratamento completo. Tal busca implica inqueritos 
sobre a popula 9 ao total das localidades das areas endemicas ou 
dos focos residuais. 

Como a parasitemia pode ser muito baixa ou, mesmo, tem- 
porariamentc negativa, sobretudo nas infcc 9 oes por T. b. gam¬ 
biense, a busca dos casos pode ser iniciada com os inqueritos 
sorologicos (aglutina 9 ao em cartao ou, no caso de T. b. rhode- 
siense, imunofluorescencia) que, quando positivos, justificam a 
pesquisa persistente de tripanossomos no sangue, nos linfono- 
dos ou no liquor. 

Equipes especializadas e motorizadas devcm estar prepara- 
das para fazer, durante esses inqueritos prospectivos: 

a) o diagnostico clinico (estado geral, febre, pesquisa de ade- 
nopatias etc.) e o sorologico inicial (coleta de sangue em papel 
de filtro, p. ex.); 

b) exame laboratorial (gota espessa de sangue, microcentri- 
fuga 9 ao, coleta de amostra para imunodiagnostico etc.), repe- 
tindo os exames parasitologicos negativos, a curtos intervalos, 
se a sorologia tiver sido positiva; 

c) nos casos de adenopatia: pmujao ganglionar e esfrega 90 
corado ou exame a fresco; 

d) confirmado o diagnostico, hospitalizar, para que seja feito 
o tratamento de cada paciente de acordo com as normas reco- 
mendadas. 

0 trabalho dessas equipes (abordagem vertical) deve ser 
articulado com o dos serv^os de saude de base, onde os agen- 
tes locais dispoem de melhores cond^oes para o acompanha- 
mento dos casos e a mobiliza 9 ao da popula 9 ao em vista do 
controle (exames periodicos, instala 9 ao de armadilhas para 
glossinas etc.). 

Nas zonas de tripanossomiase rhodesiense, os pacientes sao 
mais motivados a procurar logo os serv^os de saude, devido 
a sintomatologia mais grave, o que toma a pesquisa passiva 
mais adequada e de custo mais baixo. 

O mapeamento dos casos ajuda a localizar os focos de trans¬ 
missao e a orientar as medidas de controle. 

Quimioprofilaxia 

Nas areas com T. b. rhodesiense, ela e contra-indicada, por 
ser a dose utilizada para esse fim capaz de mascarar o periodo 
agudo da doen 9 a, isto e, aquele durante o qual o tratamento e 
mais facil e mais eficaz. A dose profilatica e geralmente incapaz 
de curar a infec 9 ao. 


A quimioprofilaxia so se recomencla em areas com a tripa- 
nossomfase do tipo gambiense, para as pessoas que se expoem 
ao risco de infec 9 ao por um tempo limitado. 

A pentamidina devera ser tomada em dose unica de 4 mg/kg 
de peso corporal, por via intramuscular, a intervalos menores 
que seis meses. Essa droga e metabolizada no organismo e eli- 
minada cm poucos dias. Assim, seu efcito nao e realmente pro- 
filatico, como antes se supunha, mas sim curativo, provocando 
a Use dos tripanossomos sangiifncos, nas infec 9 oes inaparentes, 
e prevenindo a invasao do sistema nervoso central. Dai a neces- 
sidade de doses repetidas a intervalos relativamente curtos. 

Pode-se usar tambem a suramina. 

A quimioprofilaxia de massa foi u tilizada, no passado, em 
zonas endemicas a T. b. gambiense com bons resultados, por 
esterUizar ou reduzir a parasitemia dos pacientes assintomati- 
cos e dificultar, assim, a contamina 9 ao das moscas. 

Entretanto, nao se deve promover a quimioprofilaxia de 

massa cm uma localidadc scm estar seguro de que; 

1. Um inquerito preliminar, bem conduzido, demonstrou nao 
haver na popula 9 ao caso algum de infec 9 ao ativa, que correria o 
risco de ser tratado com uma dose insuficiente para a cura. 

2. Que a prote 9 ao medicamentosa ira beneficiar realmente 
toda a popula 9 ao, sendo o intervalo entre as doses nao maior 
que seis meses. 

Em certos casos, convem diagnositicar c tratar os animais 
domesticos, particularmente o gado, a fim de reduzir as fontes 
de infec 9 ao no peridomictlio. 

Luta Antivetorial 

Nas areas de T. b. gambiense, o combate as moscas deve 
somar-se ao tratamento dos casos, como forma de reduzir con- 
sideravelmente ou interromper a transmissao. 

Nao se pretende erradicar as glossinas dos focos endemicos, 
senao impedir sua participa 9 ao na propaga 9 ao do parasito, en- 
quanto estiver em curso a esterifiza 9 ao ou a redu 9 ao das fontes 
de infec 9 ao humana, pela quimioterapiia. 

Na luta contra as tripanossomlases de animais, o objetivo e 
a recupera 9 ao de grandes superficies cle pastagens; e, dado seu 
valor economico (para o que se dispoe, em geral, de recursos 
financeiros importantes a investir), a erradica 9 ao das glossinas 
passa a entrar no rol das medidas prog ramaveis. 

Nas areas de T. b. rhodesiense, o controle da doen 9 a deve 
ser feito em estreita colabora 9 ao com os projetos de desenvol- 
vimento economico do campo. 

No passado, tentou-se eliminar as moscas tse-tse pelo abate 
das arvores e florestas. Alem do custo elevado, este metodo traz 
consigo todos os inconvenientes do desflorestamento, inclusive 
a erosao dos terrenos e a redueao dos recursos hfdricos. Ele e 
hoje inaceitavel. 

O metodo de controle fundamental consiste na aplica 9 ao de 
inseticidas, por uma das tecnicas seguintes: 

1 . Tratamento de efeito residual — ApUca 9 ao do inseti- 
cida com pulverizadores em concentra 9 ao forte (2 a 3%), de 
modo que, durante ao menos dois meses, as moscas possam 
ser intoxicadas ao pousar sobre as folhas e troncos das arvores. 
Nesse prazo, todas as pupas devem ter eclodido e os insetos 
adultos entraram em contato com o inseticida. 
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2. Tratamento de efeito imediato — £ realizado mediante 
aspersao do inseticida, que deve ser ativo em doses muito bai- 
xas, sob a forma de nebulizagao com goticulas extremamente 
finas (30 a 40 pm de diametro medio), para manter-se em sus- 
pensao no ar e entrar em contato com o corpo das glossinas 
diretamente. 

O tratamento deve ser repetido cada 2 a 3 semanas, quatro 
ou cinco vezes, para agir sobre os insetos adultos que vao sain- 
do da fase pupal. Por encontrar-se enterrada no solo, a pupa 
escapa ao efeito imediato do inseticida. 

3. Aplicagao dos inseticidas — As drogas usadas no pas- 
sado foram: o DDT, o dieldrin e o endossulfan. Todas elas sao 
compostos organoclorados, estaveis, e toxicos para muitos ou- 
tros pequenos animais, tendo sido abandonadas para se evitar a 
poluigao ambicntal e suas conseqiiencias. 

Os piretroides sinteticos.como a deltametrina e a dperme- 
trina, sao eficazes e, agora, os unicos utilizados. Aplicam-se 
tanto sob a forma de pos molhaveis, como de emulsoes con- 
centradas ou de nebulizagoes muito finas (estas ultimas ditas 
“de volume ultrabaixo” ou ULV, sigla extraida da expressao 
inglesa ultra low volume). 

Os pos molhaveis c emulsoes dcvem ser aplicados ao m'vel do 
solo, sobre troncos e folhagens, ate uma altura que varia de 0,60 a 
1,50 metro, segundo a biologia das especies de glossinas em causa, 
nos bosques e florestas-galerias, proximo dos cursos de agua. 

Nas savanas e tambem sobre as florestas-galerias, se a to- 
pografia do terreno o permitir, os inseticidas de agao residual 
podem ser aplicados por meio de avionetas ou de helicopteros, 
em aspersoes ou em nebulizagoes ULV. Os de agao imediata 
teriam que ser aplicados muitas vezes, em curto prazo, o que 
toma os custos operacionais muito altos. 

4. Outras tecnicas de controle — Em algumas regioes, o 
uso de armadilhas para glossinas, bem como de telas de algo- 
dao/poliestcr ou poliamida (de cores negra e azul-rei), impreg- 
nadas com deltametrina, tem-se mostrado eficaz durante 4 a 6 
meses e muito economico, substituindo as aspersoes no solo. 

Dispoe-sc de diferentes modelos de armadilhas, adaptados 
a biologia de cada especie, e que, colocadas em lugares estra- 
tegicos, depois da estagao das chuvas, mostram-se altamente 
seletivas para as glossinas. Em uma fioresta-galeria, coloca-se 
uma a cada 300 metros. Armadilhas e telas podem ter sua efici- 
encia aumentada com substancias qufmicas atrativas, mas que 
infelizmente nao agem sobre as glossinas ribcirinhas. 

As telas sao menos eficientes que as armadilhas, porem mais 
baratas e mais faceis de usar ou de manter impregnadas com 
inseticidas. 


A luta biologica contra as moscas tse-tse tern sido tentada 
sem sucesso, nos ultimos 50 anos, por varios meios, e por fim 
abandonada. 

Realiza^ao de Programas de Controle 

A formulagao de um programa de luta eficiente contra as 
tripanossomiases africanas do homem exige, como conduces 
preliminares: 

a) Realizagao de um inquerito cpidemiologico sobre a do- 
en 9 a e seus vetores na area, feita por equipes multidiscipli- 
nares, com especialistas nos campos medico, cntomol6gico e 
sociologico, de modo que se fique conhecendo perfeitamente 
a situagao de partida. Esse inquerito 6 necessario tanto para o 
planejamento como para uma avaliagao, posterior, das medi- 
das aplicadas. 

b) Fixagao dos objetivos, a medio e a longo prazo, da luta 
contra a doenga, bem como das agoes necessarias para que tais 
objetivos sejam alcangados. 

c) Elaboragao do piano de agao e cscolha dos metodos a em- 
pregar, considerando-se os recursos necessarios e dispomveis 
para isso. A participagao da comunidade e do mais alto interes- 
se para o exito da campanha. 

Por ocasiao da busca e tratamento dos casos, os doentes de- 
vem ser interrogados sobre suas atividades (locais de trabalho, 
itineraries seguidos, utilizagao de pontos de agua, lugares de 
pesca, de caga etc.) para permitir um levantamento dos prova- 
veis locais de transmissao. 

Para conhecer os limites da area a tratar com inseticida, o 
entomologista deve proceder a identificagao dos focos, calcu- 
lando tambem as qualidades necessarias do produto quimico a 
utilizar, segundo o metodo escolhido die aplicagao. 

O conhecimento dos lugares de reprodugao das glossinas 
permite orientar as medidas de controle, inclusive a localizagao 
das armadilhas e telas, para elimina-las assim que as moscas 
jovens deixem o pupario. 

A campanha antivetorial deve com>cgar no irn'cio da estagao 
seca, para dispor de tempo suficiente para a cobertura comple- 
ta da area. Ela devera prosseguir, enquanto forem registrados 
casos novos da doenga, sempre de forma intensiva, mas nao 
muito prolongada, para que a participagao da comunidade nao 
decline, quando a densidade de glossinas tomar-se muito re- 
duzida. 

Os limites da zona sob controle serao protegidos, contra a 
reinvasao de glossinas, porfaixas tratadas periodicamente com 
inseticidas. 
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Leishmania e Leishmaniases: 

Os Parasitos 


INTRODUQAO 

SISTEMAT1CA E PR1NC1PAIS ESPEC1ES 
Snbgenero Viannia 

Complexo “Leishmania braziliensis” 
Subgenero Leishmania 

Complexo “Leishmania mcxicana” 
Complexo “Leishmania donovani” 
Leishmaniases cutaneas do Velho Mundo 
C1CLO BIOLOG1CO E EORMAS EVOLUTIVAS 
Nos hospedeiros vertebrados 
Nos hospedeiros invertebrados 


INTRODU^AO 

A leishmanfase tegumentar constitui problema de saude pu- 
blica em 88 pafses de quatro continentes (Americas, Europa, 
Africa e Asia) com registro anual de 1 a 1,5 milhao de casos. 

Os parasitos do genero Leishmania sao agentes de zoonoses 
que infectam eventualmente a especie humana nas regioes tro- 
picais e subtropicais do Velho e do Novo Mundo, determinan- 
do doen^as do sistema fagocftico mononuclear (SFM). Mas 
em vista dessas doen?as apresentarem caracteristicas clfnicas e 
epidemiologicas tao diversas, em cada area geografica, foram 
considcradas entidades nosologicas distintas. Podemos reuni- 
las em quatro grupos: 

1. Formas que produzem exclusivamente lesoes cutaneas, 
ulcerosas ou nao, porem limitadas — 6 a leishmanfase cuta¬ 
nea. 

2. Formas que se complicam freqiientementc com o apa- 
recimento de lesoes destrutivas nas mucosas do nariz, boca e 
faringe - designadas, coletivamente, por leishmanfase muco- 
cutanea ou leishmanfase cutaneo-mucosa. 

3. Formas disseminadas cutaneas, que se apresentam em in- 
divfduos anergicos ou, tardiamente, em pacientes que haviam 
sido tratados de calazar — e a leishmanfase cutanea difusa. 


FISIOLOGIA DOS PARASITOS 
Isolamento e cultura 
Nutrifdo e metabolismo 
HELAQOES PARASITO-HOSPEDEIRO 
No hospedeiro nao-imune 
No hospedeiro com imunidade 
Fatores geneticos 
Eun(do dos macrofagos 
HOSPEDEIROS INVERTEBRADOS 
Os jlebotomxneos 

Evolufdo das leishmanias nos insetos 


4. Formas viscerais, em que os paras itos apresentam acentua- 
do tropismo pelo SFM do ba<;o. do ffgado, da medula ossea c 
dos tecidos linfoides — e a leishmanfase visceral ou calazar. 

A leishmanfase cutanea e doenga reiativamente benigna. 

A mucocutanea pode causar lesoes terrivclmentc mutilantes 
do maci?o facial, ao passo que a forma visceral acompanha-se 
de elevada mortalidade, quando nao tratada. Os parasitos isola- 
dos de todos os casos sao morfologic.unente semelhantes mas 
nao identicos entre si (Fig. 25.1). As rela^oes entre as formas 
clfnicas e os agentes etiologicos possfveis, em cada caso, estao 
resumidas no mesmo quadro. 

A leishmanfase tegumentar americana ja havia sido retratada 
pelos ceramistas incas do Peru e Equeidor, no perfodo pre-his- 
panico, e referida pelos primeiros colonizadores espanhois, no 
seculo XVn. Em 1855, Cerqueira a irelacionara clinicamente 
com o botao de Biskra, uma das muitas. denomina^oes da forma 
cutanea no Velho Mundo. 

As primeiras observa 9 oes e descriqoes de uma Leishmania 
foram feitas em fins do seculo XIX. Borovsky (1898) iden- 
tificou-a em um paciente com a forma cutanea da doenga, 
em Tachkent (Asia Central). Leishman e Donovan, inde- 
pendentemente um do outro, e desconhecendo os trabalhos 
de Borovsky, redescreveram o parasito de um caso de cala- 
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Fig. 25.1 Formas amastigotas de Leishmania em esfregagos coradas pelo metodo de Giemsa. A. Leishmania brazilie.nsis. B. Leishmania amazo- 
nensis. Notar as diferengas de tamanho e de outros aspectos morfol6gicos. (Fotos originais cedidas pelos Drs. R. Lainson e J.J. Shaw, Wellcome 
Parasitology Unit, Instituto Evandro Chagas, Belem, ParS.) 


zar indiano, em 1903. Ross, nesse mesmo ano, denominou-o 
Leishmania donovani. 

Ainda em 1903, Wright chamou de Leishmania tropica ao 
parasito isolado de crianga armenia, com leishmam'ase cutanea, 
que ele examinara em Boston (EUA). 

Mas foi somente em 1909 que Lindenberg, por um lado, e 
Carini & Paranhos, por outro,demonstraram a presenga dos pa- 
rasitos nas lesoes de pacientes brasileiros. Gaspar Vianna deu- 
lhe o nome de Leishmania brazil ie ns is e, em 1912, descobriu 
a agao curativa do tartaro emetico, mudando definitivamente a 
sorte dos pacientes com leishmanxase no mundo todo. 

A participagao de insetos — di'pteros flebotomi'neos — na 
transmissao da infecgao foi descrita por Cerqueira (1920) e por 
Aragao (1922), que a comprovou experimentalmente. 

Ainda que cstas doengas ocorram gcralmente de forma cn- 
demica em muitos paises do Velho e do Novo Mundo, a leish- 
manfase visceral ou calazar tem produzido grandes surtos cpi- 
demicos na India. Entre 1890 e 1900, os casos foram tantos que 
vilas inteiras se despovoaram em Assam. 

Em 1917, comegou nova onda, tendo alcangado seu maximo 
em 1925, para reaparecerem 1931. Em 1937, produziu-se outra 
onda epidemica em Bihar, tambdm na India, e, em 1977, ocor- 
reram 70 mil casos com 7% de 6bitos (em 4 distritos) e, talvez, 
um milhao de casos em toda essa provmcia indiana. 

Na Africa, uma epidemia teve lugar no Quenia, nos anos 
1953-1954, com mais de 3.000 casos. 

No Sudao Oriental, entre 1989 e 1994, haviam sido registra- 
dos 100 mil obitos e, desde setembro de 1997, uma media de 
700 casos novos por mes eram referidos. 

Em 1935 e nos anos seguintes, durante um surto epidemico 
ocorrido no Estado do Ceara (Brasil), puderam ser diagnostica- 
dos mais de 800 casos. 

Fortementc reduzida durante as campanhas de dedctizagao 
antimalarica, a incidencia das leishmam'ases urbanas ou periur- 


banas voltou a elevar-se desde que cessou a aplicagao de inseti- 
cidas nas areas cndcmicas. 

Desde 1993, tomou-se evidente que as leishmam'ases sao zoo¬ 
noses muito mais prevalentes que suspeitado anteriormente, e 
com tendencia a aumentar sua incidencia. Em muitos pai'ses, o 
desflorestamento, as obras de represamento hidraulico e irriga- 
gao, o desenvolvimento agricola, as migragoes para areas novas 
e a urbanizagao prccaria, assim como o aparecimento do virus 
HIV, aumentaram o risco de inf echoes por leishmanias e sua 
extensao geografica. 

Por outro lado, elas aumentaram a suscetibilidade ao virus 
HIV da smdrome da imunodeficiencia adquirida (ou AIDS). A 
interagao observada nas infecgoes dtiplas (HIV-leishmamase 
visceral) conduz, em geral, a um agravamento de ambas as in- 
fecgoes. 

Segundo o Relatdrio Mundial de Slaude da OMS (1998), a 
prevalencia estimada das leishmaniases no mundo, em 1997, 
era da ordem de 12 milhoes de casos.; a incidencia anual se- 
ria de 2 milhoes (1,5 milhao de formas cutaneas e 500 mil 
casos de calazar que determinaram cerca de 80 mil obitos 
naquele ano). 

Sob a denominagao de leishmania^ tegumentar america- 
na (LTA), abrangendo as leishmamattes cutaneas e as muco- 
cutaneas do Brasil, a Sccretaria de Vigilancia Epidemiologica 
do Ministerio da Saude registrou, no perfodo de 1987 a 2004, a 
ocorrencia media anual de 27.738 casos de LTA, apresentando 
coeficientes de detecgao que oscilavani entre 13,47 e 22,94 por 
100.000 habitantes. 

Ao longo desse perfodo observou-se uma tendencia ao cres- 
cimento da endemia com os coeficientes mais altos nos anos 
1994 e 1995, quando atingiram rn'veis de 22,83 e 22,94 por 
100.000 habitantes, respectivamente. 

Em 2004, os casos registrados foram cerca de 30.000, dos 
quais 73% em pessoas do sexo masculino. Em 91% deles a 
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tes de deteojao por 100.000 habitantes na Regiao Norte (97,53), 
na Regiao Centro-Oeste (36,0) e na regiao Nordeste (17,11). 

SISTEMATICA E PRINCIPAIS ESPECIES 

Os agentes causais das leishmaniase s humanas sao protozoa- 
rios da divisao Kinetoplastea (ordcm Kinetoplastida, famflia 
Trypanosomatidae) e genero Leishmania (ver o Cap. 9). 

Caracteriza-se, este genero, por apresentar apenas duas for¬ 
mas durante seu ciclo vital: 

a) Forma amastigota, quando e pairasito intracelular em te- 
cidos de hospedeiros vertebrados (Fig. 25.2, A). 

b) Forma promastigota, quando se desenvolve no tubo 
digestivo de hospedeiros invertebrados (flebotomlneos), bem 
como em meios de culture (Fig. 25.2, B). 

Por parasitarem o homem e outros mamiferos, as especies 
do genero Leishmania distinguem-se dos membros de generos 
afins — Leptomonas, Phytomonas , Crithidia e Endotripanum 
— que sao em geral parasitos de invertebrados ou destes e de 
plantas. Estudos de filogenia molecullar mostram que se dis- 
tanciam mais dos Trypanosomas , mas, por muitas de suas 
caracterfsticas morfologicas e biologicas, aproximam-se de 
Trypanosoma cruzi. 

A classifica 9 ao e a nomenclature das leishmanias oferecem 
algumas dificuldades porque, devido ao tipo de reprodu?ao que 
apresentam, a taxa de modificanoes geneticas e baixa ou nula; 
mas, sendo as especies morfologicamente muito parecidas (por 
vezes indistinguiveis), causam doen^a.s com caracterfsticas clf- 
nicas e epidemiologicas tao diferentes e tao peculiares que nao 
se pode atribuir sua etiologia a um mesmo agente patogenico 
(ver o Quadro 25.1). 

Para identificar as diferentes estirpcs isoladas, tem sido ela- 
borada uma classifica^ao compreendendo subgeneros, “com- 
plexos", especies e subespecies. 


QUADRO 25.1 Leishmaniases do Novo Mundo, seus agentes etiologicos e distribui^ao geografica 

(modificado de Marzochi et al., 1999) 


Especies de Leishmania 

Lesdes causadas nu homem 

Distribui^ao geografi ca 

L.(V.) braziliensis 

Cutaneas e mucosas 

America Central e do Sul, ate o norte da 
Argentina 

L. (V.) peruviana 

Predominantemente cutaneas 

Altos vales andinos e encosta ocidental dos 

Andes 

L. (V.) guyanensis 

U U 

Pafses do noroeste e norte da America do Sul, 
ate o rio Amazonas 

L. (V.) panamensis 

u u 

America Central e coslla pacifica da America 
do Sul 

L. (V.) lainsoni 

Casos raros, com lesoes cutaneas 

Norte do Estado do Para 

L.(V.) shawi 

(4 ii 

Regiao Amazonica 

L. (V.) naiffi 

u u 

Regiao Amazonica 

L. (L.) mexicana 

Cutaneas e, eventualmente, cutaneo-difusas 

Mexico e America Central 

L. (L.) amazonensis 

a u 

America Central e norte. nordeste e sul do Brasil 

L. (L.)pifanoi 

u a 

Venezuela 

L. (L.) venezuelensis 

Cutaneas 

Venezuela 

L. (L.) infantum [= L. (L.) chagasi\ 

Lesoes viscerais (calazar) 

Do sul do Mexico ao norte da Argentina, com 
predominancia no Nordeste Brasileiro 


Nola: Outras espiScics da America do Sul. como L. colombiensis. L. equatoriensis, L. enrieltii, L. hertig, L. deanei, L. aristiclesi, L. garnhami e L.forattini, lorain 
descritas aid agora apenas em animais silvesties. 



Fig. 25 2 Representa^ao esquematica da ultra-estrutura das diferentes 
fases evolutivas de uma Leishmania. A. Forma amastigota. B. Forma 
promastigota. As letras tem a mesma signifkaijao que as das Figs. 21.5 
e 21.6. 

idade era superior a 10 anos. A maioria (94%) correspondia a 
casos de leishmanfase cutanea. 

Geograficamente, as zonas endemicas, que no im'cio da decada 
de 80 encontravam-se em 20 estados, agora sao encontraveis em 
todos os estados brasileiros, registrando-se os maiores coeficien- 
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A maioria dos autores concorda quanto k identifica^ao das 
cspecies patogenicas para o homem, alguns nomes tendo sido 
postos na sinonxmia. 

Os parasitos que, nas Americas, nao apresentam tendencia a 
visceraliza^ao foram reunidos em grupos naturais, denomina- 
dos “complexos”. 

Porem, tanto esses “complexos”, “seQoes”, “grupos de es- 
pecies”, como os subgeneros propostos, estao sujeitos a con- 
troversias e podem ser deixados de lado, como nao essenciais 
a taxonomia. 

As maiores divergences estao na caracterizaQao das espe- 
cies e subespecies dos parasitos identiiicados, isto e, no empre- 
go de terminologias binominais ou trinominais. Mas, desde que 
as entidades biologicas sao geralmente admitidas, a questao de 
saber se elas representam efetivamente cspecies ou subespecies 
tem pouca importancia pratica. Atualmente, aceita-se como ra- 
zoavel classificar as leishmanias que atacam o homem em com¬ 
plexos fenotipicos, agrupados em dois subgeneros (Fig. 25.1): 
Viannia e Leishmania. 

Subgenero Viannia 

COMPLEXO “LEISHMANIA BRAZIUENSIS” 

Os parasitos intracelulares tem tamanho relativamente pe- 
queno (em tomo de 2-4 p m, no maior diametro da forma amas- 
tigota) e distribui^ao limitada a Regiao Neotropical. Nao apre¬ 


sentam tropismo visceral. As lesoes no homem podem ser sim¬ 
ples ou multiplas, com career extensivo e tendencia a produzir 
metastases. Os parasitos nao costumam ser abundantes nas le¬ 
soes e cresccm pobrcmente em meios de culture. Nos insetos, 
crescem tanto no intestino anterior e medio, como no posterior. 
A doeneja que determina constitui a leiishmamase tegumentar 
americana (Fig. 25.3). 

Os membros do complexo sao cons.iderados, por alguns au¬ 
tores, como subespecies de Leishmania braziliensis e, por ou- 
tros, como especies independentes: 

Leishmania (Viannia) braziliensis,. Apresenta ampla distri- 
bui^ao no Brasil, Venezuela, Guiana Francesa, America Central 
e nas areas florestais dos Andes, caracterizando-se por formar 
ulceras cutaneas (raramente multiplas), expansivas e persis- 
tentes, muitas vezes acompanhadas de lesoes nasofaringianas 
destrutivas e desfigurantes. A doen^a recebe os nomes de leish- 
maniase mucocutanea ou cutanco-mucosa, espundia, ulcera de 
Bauru e ferida brava. 

Leishmania (Viannia) guyanensis. Ocupa territories da 
Venezuela, Guiana, Suriname, Guiana Francesa e Brasil (na 
calha norte do Vale Amazonico). Os que a consideram uma 
subcspecie dizem: L. braziliensis guyanensis. Causa ulcera 9 oes 
simples ou (mais freqiientemente) multiplas, com metastases ao 
longo dos trajetos linfaticos; mas divergent os autores quanto 
a possibilidade de ela atingir as muciosas. Seus nomes locais 
sao: “pians bois" (na Guiana Francesa) e “bosch-yaws" (no 
Suriname). 



Fig. 25 J Distnbuigao geogrfifica das zonas endemicas de leishmaniases cutaneas e mucocutaneas, no mundo. Os pontos indicam a existencia de 
casos esporadicos. Segundo OMS Serie de Informes Tecnicos, n° 701, 1984. 
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Leishmania (Viannia) panamensis. E encontrada no Panama, 
mas provavelmente deve ocupar outras areas centro-americanas 
ou para o sul do continente. Produz lesoes unicas ou pouco nu- 
merosas e metastases nodulares ao longo dos vasos linfaticos, 
mas tambem se propaga as mucosas. Como subespecie de L. bra- 
ziliensis, seu nome seria L. braziliensis panamensis. 

Leishmania (Viannia) peruviana. £ o agente causal da 
“uta”, que se distingue das demais leishmaniases americanas 
por encontrar-se longe das areas florestais, em vales muito ele- 
vados e secos das vertentes ocidentais dos Andes, na Bolivia, 
Peru, Equador, Colombia e Venezuela. O cao domestico e o 
reservatorio do parasito. Os transmissores sao Lutzomyia pe- 
ruensis e talvez outros flebotomfneos. 

Clfnica e epidemiologicamente a uta lembra a leishmamase 
cutanea do Mddio Oriente, porem os estudos sobre o parasito 
ainda nao permitem classific^-lo adequadamente. Hi quem o 
inclua no complexo “braziliensis". Outros mantem-no como 
espdcie isolada. 

Outras Leishmanias. Diversas esp£cies do subgenero 
Viannia tern sido isoladas recentemente de animais silvestres, 
na Regiao Amazonica e palses vizinhos, mas que nunca ou ra- 
ramente infectam o homem, como L. lainsoni, L. shawi, L. naifi, 
L. colombiensis e L. equatoriensis. 

Subgenero Leishmania 

COMPLEXO “LEISHMANIA MEXICAN A” 

Na fase amastigota, os parasitos sao maiores e medem cerca 
de 3-6 pm de comprimento (Figs. 25.4 e 25.5). Os flagelados 


crescem rapidamente nos meios de cultura e no hamster, produ- 
zindo neste animal lesoes ricas de parasitos, as quais dao me¬ 
tastases. No tubo digestivo dos insetos colonizam somente no 
intestino anterior e medio. 

No homem, as lesdes localizam-se na pele e sao benignas, 
pois nao costumam causar metastases nasofaringianas. Os 
reservatdrios animais compreendem roedores e marsupiais 
( Didelphis ) que apresentam lesoes muito discretas, principal - 
mente na cauda. Os flebotommeos do grupo Lutzomyia inter¬ 
media (particularmente Lutzomyia olmeca olmeca e Lutzomyia 
flaviscutellata) sao os insetos vetores. 

Parece que vlrios tipos de Leishmania mexicana integram 
este complexo, na Regiao Neotropical e na plarucie litoranea do 
Golfo do Mexico, ainda que apenas as duas primeiras, a seguir 
relacionadas, estejam bem caracterizadas: 

Leishmania (Leishmania) mexicana. Encontra-se no 
Mexico, Guatemala e Belise, como uma zoonose florestal. 
Causa ulceras benignas da pele, geralmente unicas e com ten- 
dencia para a cura espontanea. Com freqiiencia (em 60% dos 
casos), produz ulcera§oes nas orelhas, que costumam ter um 
curso cronico. Naqueles pafses a doen§a e conhecida por “iil- 
cera de los chicleros” e por “bay sore” (em Belise). Como 
subespecie 6 L. mexicana mexicana. 

Leishmania (Leishmania) pifanoi. Esta especie ou subes- 
pecie (L. mexicana pifanoi) tem sido isolada de alguns casos 
com leishmaniase cutaneo-difusa, na Venezuela. 

Leishmania (Leishmania) amazonensis. Ou L. mexicana 
amazonensis, e peculiar a Bacia Amazonica, sendo encontrada 
nas Regioes Nordeste, Centro-Oeste e Sudeste do Brasil, mas 
tem sido referida igualmente em Trinidad (Antilhas), Colombia 



Fig. 25.4 Leishmania mexicana. Forma amas¬ 
tigota no interior de um vacuolo parasit6foro, 
onde se destacam o nucleo, o cinetoplasto e o 
flagelo contido no bolso flagelar; o parasito esta 
aderido a membrana do vacuolo do macrdfago 
sobre um tcr^o de seu contomo. Material de le- 
sao experimental, na pata do hamster. (24.000 
aumentos; original de R. Milder, Dep. de 
Parasitologia, USP, Sao Paulo.) 
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Fig. 25.5 Leishmania mexicana. Parasito no 
interior do vacuolo de um macrofago, como 
na figura anterior. Notar a continuidade entre 
o cinetoplasto, onde se encontra o kDNA, e a 
mitocondria do flagelado. (48.000 aumentos; 
original de R. Milder.) 


e Panamd. Ela 6, a muitos prop6sitos, semelhante senao identi- 
caa L.pifanoi. 

Raramente a infecqao atinge o homem, pois 6 uma zoonose 
de pequenos roedores silvestres. Porem, quando o faz, produz 
lesdes cutaneas unicas ou em pequeno numero, que poucas ve- 
zes se curam espontaneamente. Habitualmente, nao da metas- 
tases mucosas, estando muito relacionada com a leishmamase 
cutaneo-difusa ou forma disseminada (anergica) da doenqa, em 
individuos com deficiencia inata da resposta imune. 

Leishmania (Leishmania) venezuelensis. Designada tam- 
bem como L. mexicana venezuelensis, ela causa lesoes nodula- 
res indolores e geralmente unicas. 

Leishmania (Leishmania) garnhami. Causa lesoes unicas 
ou multiplas, que costumam curar-se naturalmente em seis me- 
ses. Ela e designada em muitas publica?6es como L. mexicana 
garnhami. 

COMPLEXO “LEISHMANIA DONOVANI” 

Os parasitos sao de pequeno tamanho (amastigotas com cer- 
ca de 2,1 ji m de diametro) e mostram forte tendencia a invadir 
as visceras, localizando-se de preferencia no sistema macrofa- 
gico do baqo, do figado, da medula ossea e dos orgaos linfoi- 
des. Os vetores sao dlpteros psicodldeos dos generos Lutzomyia 
(nas Americas) e Phlebotomus (no Velho Mundo: Regioes 


Paledrtica, Etidpica e Oriental). Alguns autores propoem como 
membros deste complexo as especies seguintes: 

Leishmania (Leishmania) donovani. Encontra-se em pai- 
ses asiaticos, principalmente na India, Paquistao e Bangladesh, 
bem como em pafses da Africa Oriental (Fig. 29.4). Infecta 
individuos adultos e 6 transmitida de homem a homem pelos 
Phlebotomus. A doenqa chama-se leishmamase visceral ou 
calazar indiano. 

Leishmania (Leishmania) infantum. Infecta sobretudo as 
crianqas, em areas do Mediterraneo, Africa Oriental, Proximo 
Oriente, Norte da Asia e da C hin a. Os caes das zonas ende mi - 
cas encontram-se parasitados, atuando como reservatdrios para 
a infeeqao dos Phlebotomus. A doenqa 6 o calazar infan til. 

A leishmamase visceral das Americas (ou calazar ameri- 
cano) ataca tanto crian?as como adultos, sendo transmitida por 
psicodldeos do genero Lutzomyia (Fig. 29.5). O cao domestico, 
canideos silvestres e mesmo alguns gambas ja foram encontra- 
dos com infeeqao natural (ver Pranchas). 

Sua etiologia tern sido atribuida por diferentes autores seja 
a Leishmania (Leishmania) infantum, trazida da Regiao 
Mediterranea por caes infectados (assintomaticos ou em periodo 
de incubaqao, que pode chegar a dois anos) e que acompanha- 
vam os imigrantes europeus, seja a Leishmania (Leishmania) 
chagasi, nome criado na suposiqao de tratar-se de especie dis- 
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Fig. 25.6 Relates cladfsticas entre diversas cepas e esp6cies do complexo Leishmania donovani {major, aethiopica, tropica, donovani, infan¬ 
tum e chagasi), ilustradas com metodos de PCR-RAPD (random amplification of polymorphic DNA), analise sequential do DNA da protease de 
superfi'cie (gp63) e hibridizagao com sonda de DNA (Lmet9). Esses estudos apontam para a identidade especffica entre L. infantum e L. chagasi. 
(Adaptada de I. L. Mauricio, Parasitology Today, 16:188-9, 2000.) 


tinta, existente no Continente Americano antes da coloniza 9 ao 
europeia. 

Nao ha evidencias de ter existido calazar nas Americas an¬ 
tes da chegada desses imigrantes. Por outro lado, as pesquisas 
recentes (Mauricio, 1999 e 2000), baseadas em estudos com 
metodos enzimaticos e geneticos, mostram que as diferentjas 
entre amostras de L. infantum e de L. chagasi de diversas proce- 
dencias sao tao restritas que nao permitem diferencia-las (Fig. 
25.6). Sinai de separa?ao geografica recente. 

Assim sendo, o nome “Leishmania chagasi" passa a ser 
sinonimo de Leishmania infantum, como ja haviam proposto 
muitos dos autores que tinham anteriormente estudado o as- 
sunto. 

Leishmaniases Cutaneas do Veiho Mundo 

Os parasitos responsaveis por estas formas produzem infec- 
qoes que ficam limitadas a pele, nao dando origem a metastases 
mucosas nem invadindo as visceras dos pacientes. Eles perten- 
cem ao subgenero Leishmania. 

Conhecem-se duas especies: L. tropica e L. major, cujos ve- 
tores principals sao Phlebotomus papatasi e Phlebotomus ser- 
genti, na Bacia do Mediterraneo e na Asia. Na Africa, ha uma 
terceira especie: L. aethiopica. 

Leishmania (Leishmania) tropica. Produz a forma seca da 
leishmamase cutanea, que 6 uma antroponose predominante- 
mente urbana e de evolu^ao cronica. Encontra-se em toda a 
Bacia do Mediterraneo, Proximo e Medio Oriente, Asia Central, 
Paquistao e fndia. 

A docn^a recebe denomina^oes regionais, sendo conhccida 
por “botao do Oriente”, ulcera ou botao de Biskra (Argelia), de 
Gafsa (Tum'sia), de Bagda (Iraque) etc. 

Nao ha reservatorios animais conhecidos para esta especie 
que anteriormente era conhecida como Leishmania tropica mi¬ 
nor (hoje, um nome relegado a sinonimia). 


Leishmania (Leishmania) major. Outrora denominada L. 
tropica major, constitui o agente de uma zoonose com distri¬ 
bute rural. Os parasitos sao grandes, na fase amastigota (3,2 
pm de diametro). 

Encontra-se na Asia Central, fndia e Paquistao, assim como 
no Medio Oriente, Norte da Africa e R.egiao do Sahel. 

Os reservatorios naturais sao roedores dos generos 
Rhombomys, Meriones e outros, que vivem nos climas deser- 
ticos das regioes endemicas. Esta es pecie e responsavel por 
infec 9 oes humanas que produzem ulcera 9 oes umidas, de evolu- 
9 ao rapida: a leishmanfase cutanea do deserto. 

Leishmania (Leishmania) aethiopica. Causa tambem uma 
zoonose tendo como reservatorio um mami'fero do gcnero 
Hyrax e, como vetores, especies locais do genera Phlebotomus, 
em Quenia, Etiopia e Namibia. 

CICLO BIOLOGrICO E 
FORMAS EVOLUTIVAS 

Nos Hospedeiros Vertebrados 

Por suas dimensoes (geralmente 2 a 6 pm de comprimento 
por 1,5 a 3 pm de largura), a forma afkgelada encontra-se entre 
os protozoarios de menor tamanho que: parasitam o homem. 

Seu habitat e constituido pelos vacuolos digestivos (ou fa- 
gossomos) de macrofagos que fagocitam os parasitos mais ou 
menos rapidamente: em 5 a 60 minutos, se as leishmanias sao 
inoculadas na cavidade peritoneal do hamster (Fig. 25.4). 

Ai, o amastigota caracteriza-se por apresentar um citossomo 
levemente achatado e de contomo ovoiide, por vezes eliptico ou 
fusiforme, mostrando poucas estruturas internas, quando fixado 
e corado pelos metodos derivados do Romanovsky (Giemsa, 
Leishman etc.). 

Corado em azul, o citossomo contrasta com o nucleo excen- 
trico, que se cora em vermelho. Metade ou dois tei^os do corpo 
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celular podera estar ocupados pelo nucleo arredondado. A cs- 
trutura destc mostra-se compacta, quando o corante empregado 
for Giemsa, por exemplo, mas apresenta-se vesiculoso, com 
cromatina junto a delicada membrana nuclear e um endossomo 
central, se a colora^ao for pela hematoxilina. 

Situado para diante do nucleo, quase sempre tangente a ele, 
cncontra-se o cinetoplasto, de aspecto baciliforme, reto ou cur- 
vo, corando-se em violeta pela tecnica de Giemsa. Sua forma, 
em verdade, 6 a de um disco convexo-concavo, visto de perfil. 
Em geral, o blefaroplasto e o curto flagelo intracelular nao sao 
visiveis nessas preparagoes. 

Examinado ao microscopio eletronico, o parasito mostra seu 
limite extemo formado pela membrana celular unitaria, sob a 
qual encontram-se microtubulos dispostos de forma regular e 
eqiiidistantes uns dos outros. O numero de microtubulos e da 
ordem de 100 a 120, em L. donovani , e de 150 a 200, em L. 
mexicana (Fig. 255). 

Na regiao anterior do corpo celular ha uma invaginatjao da 
membrana, o bolso flagelar, onde se aloja o flagelo (Figs. 25.2, 
A e 25.4). 

Sob a membrana que forra esse bolso e o flagelo nao ha mi¬ 
crotubulos, mas em suas proximidades encontram-se numcrosas 
estruturas saculares e tubulares, entre as quais a vesfcula pulsa- 
til que esvazia seu conteudo para dentro do bolso flagelar. 

Flagelo, blefaroplasto e cinetoplasto apresentam a ultra-es- 
trutura ja descrita no Cap. 23. Quanto a mitocondria, provida 
de septos intemos irregulares e pouco numerosos, mostra con- 
tinuidade com a parede do cinetoplasto (Fig. 25.5). O retfculo 
endoplasmico e pouco abundante. O aparelho de Golgi, as vc- 
sfculas e outras formaqoes citoplasmicas nao apresentam parti- 
cularidades dignas de nota. Uma citofaringe muito longa e vista 
em algumas especies de Leishmania , como a L. donovani , com 
trajcto circular, que percorre quase todo o citossomo. O nucleo 
contcm geralmente dois nucleolos e abundante material granu- 
loso forrando a membrana nuclear. 

As leishmanias reproduzem-se por divisao binaria simples, 
longitudinal, notando-se primeiro a divisao do cinetoplasto em 
dois (um dos quais conserva o flagelo antigo e o outro produz 
nova estrutura flagelar); segue-se a divisao do nucleo e, por fim, 
a do citossomo, que progride no sentido antero-posterior (Fig. 
20 . 10 ). 

Desse modo, o numero de parasites vai crescendo, no in¬ 
terior do maerdfago parasitado, ate que, por sua quantidade e 
pela destruiqao citoplasmica produzida na celula hospedeira, 
rompe-se a membrana desta e os flagelados sao liberados no 
meio intercelular, para serem logo fagocitados por outros ma- 
crofagos. 

Nos Hospedeiros Invertebrados 

Quando o inseto vetor, sempre um flebotomfneo (dos gene- 
ros Phlebotomus ou Lutzomyia), pica o indivfduo ou o animal 
parasitado, retira com o sangue ou com a linfa intersticial as 
leishmanias, que passarao a evoluir no interior de seu tubo di- 
gestivo. 

Aqui, como nos meios de cultura, as formas amastigotas 
tomam-se nitidamente flageladas, passando a promastigotas. 


O citossomo alonga-sc, assume aspecto fusiforme ou pirifor- 
mc, com a extremidade anterior mais arredondada e a poste¬ 
rior mais fina. Alcanna, entao, dimensoes entre 14 e 20 pm de 
comprimento por 1,5 a 4 pm de largura. 0 corpo flexfvel mo- 
vimenta-se, tracionado pelo comprido flagelo que emerge da 
extremidade anterior. 

O nucleo flea situado no tenjo medio da celula, e o cine¬ 
toplasto, em posi^ao mais anterior, apresentando (de perfil) o 
aspecto de pequeno bastonete curvo. 

Em meios de culture, pode-se consta.tar que as formas amasti¬ 
gotas diferenciam-se em promastigotas algumas horas depois de 
semeadas. As modificaqoes observadas na ultra-estrutura sao: 

• alongamento do flagelo; 

• estrutura mais frouxa dos filamentos de kDNA dentro do 
cinetoplasto, que conserva o aspecto geral exibido na for¬ 
ma amastigota; 

• desenvolvimento da mitocondria que parece expandir-se 
a partir da parede do cinetoplasto; 

• nucleo maior, aparelho de Golgi mais evidente e retfculo 
endoplasmico mais abundante. 

Em cerca de 12 a 23 horas, quase to dos os parasitos comple- 
tam sua transforma^ao morfogenetica. 

No intestino dos flebotomfneos encontramos formas varia- 
das, desde as amastigotas tfpicas, passando por esferomastigo- 
tas e por organismos piriformes ou fusiformes, ate alcan^arem 
a configura 9 §o promastigota, com elementos ora mais grossos 
ora mais delgados e longos; estes com ativos movimentos flage- 
lares. Tambem se descrevem af formas ditas paramastigotas, 
que sao geralmente ovais e mais curtas que os promastigotas, 
com cinetoplasto locaiizado ao lado (do nucleo e flagelo cur¬ 
to. No subgenero Viannia, essas formas aderem ao epitelio do 
intestino posterior do inseto vetor por meio de desmossomos. 
No subgenero Leishmania, observam-sc, com freqiiencia, para¬ 
mastigotas presos ao epitelio do intesti no anterior de flebotomf¬ 
neos com infec^ao exuberantc. 

Entretanto, as formas promastigotas sao as que predomi¬ 
nant no intestino do inseto, pois e nessa fase que ocorre in- 
tensa atividade multiplicadora. Ainda que as divisoes sejam 
sempre binarias e completas, os parasitos permanecem fre- 
qiientemente agrupados, formando ag.lomerados com aspecto 
de rosdeeas. 

Aumentando consideravelmente em numero, os flagela¬ 
dos invadem as porgoes anteriores do estomago e o proven- 
trfculo do flebotomfneo, onde a multiplica^ao parasitaria 
pode determinar uma obstru^ao mccanica ou dificultar a 
ingestao de sangue, pelo inseto, quando este tentar de novo 
alimentar-se. O inseto faminto e assim levado a picar e a su¬ 
gar muitas vezes e, eventualmcnte, a atacar muitas pcssoas 
ou animais. 

Depois de cada esfor^o por ingerir sangue, os musculos en- 
carregados da suc^ao relaxam e causam a regurgitaijao do ma¬ 
terial aspirado, de mistura com muitos flagelados (promastigo¬ 
tas, em geral). Fica assegurada assim a inocula^ao das formas 
infectantes em um novo hospedeiro vertebrado. 

Na pele do vertebrado (homem, p. ex.), ao serem fagocitados 
pelos maerdfagos e retomarem a forma amastigota intracelular, 
completa-se o ciclo vital heteroxeno dos parasitos e sua propa- 
ga^ao a novos indivfduos suscetfveis. 
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Fig. 25.7 Formas promastigotas de Leishmania, que se encontram no 
intestino medio de flebotomi'neos. 


FISIOLOGIA DOS PARASITOS 
Isolamento e Cultura 

Na maioria das infccgoes naturais, sobretudo de animais sil- 
vestres, a densidade parasitaria 6 baixa, dificultando o encontro 
dos parasitos. Por conseguinte, para detectar uma infecgao, cos- 
tuma-se recorrer a um dos dois mctodos seguintes: 

• a incubagao do material suspeito (tecido etc.) em um 
meio de cultura adequado; ou 

• inoculagao do tecido (devidamente triturado) em ani¬ 
mais de laboratorio muito suscetlveis, como o hamster 
(Mesocricetus auratus). 

Leishmania mexicana e L. major cultivam-se facilmente. 
Mas os isolamentos que se supoe serein de L. braziliensis cres* 
cem mal e, com freqiiencia, acabam sendo perdidos, devido & 
inadequagao de todos os meios experimentais utilizados ate o 
presente. 

Meios de cultura nao-celulares, dos quais o mais antigo e 
mais empregado e o de Novy-MacNeal-Nicolle (conhecido 
como “meio de NNN”), sao utilizados nos laboratories para 
as leishmanias que af se cultivam bem. O de NNN compoe-se 
de uma base solida, que contdm agar e sangue desfibrinado, 
mais uma fase liquida, que pode ser a solugao fisioldgica ou, 
simplesmente, a agua de condensagao que se acumula duran¬ 
te a preparagao do meio. O parasito cresce na fase liquida, as 
temperaturas mais adequadas estando compreendidas entre 22 
e 28°C. 

0 crescimento processa-se em condigoes aerobias, podendo* 
se encontrar no meio todas as formas que foram descritas no 
intestino dos flebotomfneos, isto e: 

1 — organismos fusiformes curtos e flagelados, que se mo- 
vimentam pouco e se encontram em ativa reprodugao. Eles 
permanecem agrupados em rosaccas, com as extremidades fla- 
gelares voltadas para o centro. Esses promastigotas constituem 
a maioria da populagao celular e caracterizam a fase de cresci¬ 
mento exponential; 

2 — indivfduos fusiformes e longos, alguns bastante del- 
gados, com flagelo tambem muito longo, que se movimentam 
rapidamente e quase nao mostram sinais de divisao (fase de 

estabilizagao da cultura); 


3 — esferomastigotas com flagelo pequeno, que permane¬ 
cem imoveis ou muito pouco ativos (caracterizam a fase de 
declmio); 

4 — amastigotas pequenos e grandes (que se apresentam na 

fase de exaustao ou em temperatura clevada); 

As leishmanias dividem-se a intervalos regulares que va- 
riam, segundo as especies, entre 9 e 25 horas. 

Tanto a rapidez de crescimento quanto a densidade parasita¬ 
ria final dependem muito da especie, da subespecie ou da linha- 
gem que esta sendo estudada, assim como do tempo durante o 
qual os parasitos vem sendo mantidos no laboratorio, em meio 
de cultura, bem como da composigao desse meio. 

A elevagao da temperatura, ate 32°C, acelera o processo. O 
tamanho dos parasitos modifica-se tambdm, tendo cada especie 
sua temperatura 6tima de crescimento. 

A curva de crescimento costuma atingir seu maximo por 
volta dos 15 a 20 dias, mas as diversas. especies de Leishmania 
mostram ligeiras diferengas de cultivo. 

L. donovani 6 a que cresce mais lentamente, produzindo 
aglomerados entrelagados, sem formal' filme na superffeie. 

L. tropica nao oferece dificuldades. Ela e de crescimento 
mais rapido, dando pequenas rosetas e um aspecto finamente 
granuloso a superffeie do Ifquido de cultura. 

L. braziliensis requer condigoes especiais para ser cultivada, 
como o emprego do meio NNN tendo por fase liquida o LIT 
(meio que deriva seu nome da composigao, em ingles: liver in¬ 
fusion tryptose). Ela pode adaptar-se e crescer em meios de cul¬ 
tura para celulas de insetos ou de mamfferos (meios de Grace 
ou de Schneider) adicionados de 20% de soro fetal bovino. 

Esses meios sao adequados tambeir.i para L. mexicana c para 
L. amazonensis. 

Para estudos de nutrigao e de atividade bioqufmica, bem 
como para a produgao de material antigenico adequado, 
Steiger & Steiger (1976) desenvolveram um meio de cultura 
de composigao definida (meio RE 1) para L. donovani e L. 
braziliensis. 

As leishmanias podem ser cultivadas em celulas de cultura 
de tecidos, onde crescem como paras itos intracelulares, sob a 
forma amastigota. Depois da segunda semana, as leishmanias 
abandonam as celulas destrufdas e passam a constituir aglome¬ 
rados de promastigotas livres. Obtem-se culturas, tambem, em 
ovo de galinha embrionado. 

Nutrigao e Metabolismo 

Dentro da famflia Trypanosomatidae , que se caracteriza por 
certo grau de homogeneidade, as especies apresentam algumas 
particularidades nutricionais comuns a todas, mas tambem ou- 
tras exigencias especfficas que podem ser restritas ate mesmo a 
determinadas linhagens. 

Os conhecimentos disponfveis refcirem-se as formas de cul¬ 
tura. 

Na fase promastigota, as leishmanias sao organismos aero- 
bios estritos, mas podem adaptar-se com facilidade a condigoes 
de baixa tensao de oxigenio. 

Do mesmo modo que outros tripanossomatfdcos, exigem 
hematina como fator de crescimento, indispensavel para a 
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construgao de seu equipamento respiratorio, onde os citocro- 
mos (com ferro-porfirinas) exercem fungao importante como 
transportadores de eletrons. 

Na fase amastigota, as leishmanias carecem de sistema cito- 
cromo. Seu metabolismo passa a ser essencialmente anaerdbio. 
Concordando com isso, registra-se elevada atividade da desi- 
drogenase latica, que participa do mecanismo de reoxidagao do 
NADH, durante a glicolise (ver o Cap. 1). 

Scmeadas em meio de culture, na temperature ambicnte, ob- 
serva-se que a transformagao amastigota-promastigota acom- 
panha-se do desaparecimento da atividade da desidrogenase la¬ 
tica e aparecimento das porfirinas (heme) dos citocromos, alem 
das alteragdes morfologicas descritas. 

O acido ascorbico e exigido por L. donovani, por L. brazi- 
liensis e por algumas linhagens de L. tropica. 

Outros fatores ainda nao dcterminados encontram-se no soro 
sangiimeo e sao indispensaveis para o crescimento dos para- 
sitos em meios de culture. Hematina, acido ascorbico e esses 
fatores nao determinados encontram-se todos no sangue, razao 
pela qual a maioria dos meios utilizados o content em sua com- 
posigao. 

Para o isolamento de L. donovani e de L. braziliensis, em 
meio de composigao conhecida, antes referido (meio RE 1), os 
parasitos sao inicialmente mantidos nesse meio adicionado de 
10% de soro fetal bovino. 

Como fontes de energia, as leishmanias utilizam aguca- 
res. Uma fragao polissacaride obtida de diversas especies de 
Leishmania talvez represente material de reserva. 

A glicolise e o ciclo de Krebs constituent as principais vias 
metabolicas envolvidas (ver o Cap. 1, item Citoplasma e ativi- 
dades metabdlicas). A oxidagao dos carboidratos, entretanto, 
nao e completa, deixando entre seus produtos residuais os aci- 
dos piruvico, latico, formico e succmico. 

A utilizagao das protcinas como fonte energetica parece 
comprovada pelas observagoes feitas com L. tropica , pois, na 
ausencia de carboidratos, observa-se aumento do nitrogenio 
amoniacal no meio. 

Os parasitos podem ser adaptados, lentamente, para viver 
em meios de culture nas temperatures de 32 a 34°C, assumindo 
entao a forma amastigota, mesmo na ausencia de celulas hos- 
pedeiras. Nessas condigocs, multiplicam-se rctendo sempre a 
mesma forma. Mas, levados novamente para 24°C, readquirem 
o aspecto de promastigotas. A partir de entao, a forma passa a 
depender unicamente do fator temperature. O poder infcctante 
e conservado durante essas experiencias. 

A temperature agiria como elemento crxtico da transforma¬ 
gao, atuando como um fator de selegao para linhagens com ca- 
pacidade genetica de perpetuar-se nas temperatures mais altas. 
A adaptagao a diferentes temperaturas faz-se mais facilmente 
com L. donovani que com L. tropica, sendo L. braziliensis a 
menos tolerante. 

Esse comportamento das formas promastigotas tem sido ob- 
servado tambem nas fases amastigotas intracelulares e cxpli- 
caria por que as especies do complexo “L. donovani" podem 
parasitar tanto a pele como as visceras, onde a temperature al- 
canga 37°C, enquanto L. tropica e L. braziliensis ficam restritas 
ao tegumento do hospedeiro. 


RELAQOES PARASITO- HOSPEDEIRO 

Todas as leishmanias de mamiferos sao parasitos intracelu- 
lares do sistema fagocitico mononuclear (SFM). 

A infecgao do vertebrado com quallquer delas envolve uma 
serie de elementos macrofagicos cujas. populagoes sao estimu- 
ladas a crescer de modo extraordinarioi. 

O decurso das relagocs parasito-hospedeiro, seja no scntido 
da cure, seja no da produgao de formas clinicas as mais diver¬ 
sas, depende de fatores geneticos do piirasito ou do hospedeiro, 
bem como das interagoes que se desenvolvem entre as popu¬ 
lagoes de celulas hospedeiras (macrofagos) e de outras celulas 
imunocompetentes (principalmente linfocitos T e B) envolvi¬ 
das em mecanismos de estimulagao ou de modulagao das rea- 
goes imunologicas. 

A infecgao leishmaniotica induz nxspostas imunitarias que 
sao tanto de tipo humoral (produgao de anticorpos) como de 
tipo cclular (hipersensibilidadc de tipo retardado). Mas o grau 
com que ocorrem essas respostas van a muito com as diversas 
formas da doenga. 

No Hospedeiro Nao*imune 

Quando a L. tropica 6 introduzida pela primeira vez na pele 
de um homem, o parasitismo induz a proliferagao histiocitaria 
e a fagocitose dos flagelados pelos macrdfagos, que aparente- 
mente nao conseguem destruir os parasitos. 

Assim, nos fagossomos dessas celuilas, as leishmanias mul¬ 
tiplicam-se sob a forma de amastigotas. 

A proliferagao de histiocitos e o crescimento numerico das 
leishmanias continuam ate que uma infiltragao de linfocitos e 
plasmocitos aparega no local. 

Depois que estes elementos imunocompetentes se apresen- 
tem, ve-se que os macrofagos deixam de proliferar como antes 
e sua populagao decai. 

Concomitantemente, diminui o numero de parasitos a tal 
ponto que, ap6s certo tempo, so se possia comprovar sua presen- 
ga mediante semeadura do material de pungao, ou de biopsia, 
em um meio de culture conveniente. 

Finalmente, os parasitos desaparccem (as cultures ficam ne- 
gativas) e a reagao inflamatdria local regride, dando lugar a um 
processo de reparagao. 

Esse esquema geral de evolugao da lesao leishmaniotica cuta¬ 
nea, no homem, apresenta variantes. Por exemplo, a epiderme e 
as camadas subjacentes podem sofrer necrose, em vista das per- 
turbagoes mecanicas e troficas decorrentes da hiperplasia histio¬ 
citaria e da inflamagao celular. O processo adota, entao, a forma 
ulcerosa, complicada algumas vezes por infecgoes bacterianas, 
e a cure envolve agora mecanismos de reparagao e cicatrizagao 
que deixam alterada a estrutura histologica primitiva. 

A duragao e extensao da prolifeiragao histiocitaria, bem 
como a de infiltragao linfoplasmocitaxia, variam de individuo 
para individuo, de modo que a cure espontanea (na ausencia de 
qualquer tratamento) pode tardar de 3 a 18 mcses. 

Em algumas infecgoes experimenttais, o perfodo ocupado 
pela multiplicagao histiocitaria pure foi muito curto, e os para¬ 
sitos eram raros, mesmo algumas semanas apos a inoculagao. 
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A cura espontanea, no botao do Oriente, 6 scguida de imu- 
nidade solida e duradoura, em relagao a especie de Leishmania 
que o produziu. 0 mesmo nao sucede se a lesao for extirpada 
cirurgicamente, antes de completar sua evolugao, ou quando for 
tratada precocemente com drogas. 

Se, antes de completar-se o processo evolutivo da lesao, o 
paciente for reinoculado com leishmanias da mesma especie, 
contrai uma superinfecgao que, entretanto, nao repete toda a 
evolugao, iniciando-a ao nfvel do processo histopatologico ja 
alcangado pela primeira lesao. 

No Hospedeiro com Imunidade 

Quando a L. tropica 6 injetada em um indivi'duo imune, nem 
todos os flagelados sao destrmdos imediatamente. 

Em uma experiencia realizada nessas condigSes, pode-se 
recuperar o parasito mediante cultura, a partir do material da 
lesao, 24 horas depois da inoculagao; mas, 48 horas mais tarde, 
ja nao se conseguiam culturas positivas. 

Na uta, causada pela L. peruviana e clinicamente muito pa- 
recida com a leishmamase cutanea do Velho Mundo, a epide- 
miologia da doenga sugere que a cura e seguida, tambem, de 
solida imunidade, pois as pessoas residentes nas zonas endemi- 
cas sofrem apenas uma infecgao. 

Mas, nas experiencias acima citadas (com L. tropica), ve- 
rificou-se que, em uma minoria de indivfduos, a imunidade 
resultante da cura espontanea das lesoes nao foi totalmente efi- 
ciente. 

Nesses casos, a area de infiltragao conti'gua a margem da 
lesao aparentemente curada segue estendendo-se progressiva- 
mente. 

Clfnica e histologicamente, o processo lembra o lupus vul¬ 
garis, havendo grande infiltragao linfoplasmocitaria, com al- 
guns gigantocitos ocasionais. Os parasitos sao raros. A reagao 
inflamatoria tende a ser exagerada e grave. 

Evidentemente, as reagoes celulares aqui sao tambem ex- 
pressao de um mecanismo de defesa que, no entanto, nao chega 
a destruir completamente os parasitos. O maximo que consegue 
e reduzi-los consideravelmente em numero, mas permitindo 
que a reagao celular se mantenha indefinidamente. 

A L. tropica, isolada desses pacientes, e indistingufvel da 
que se isola dos casos que evoluem para a cura espontanea; o 
organismo do hospedeiro e que manifesta comportamento di- 
ferente. 

Essa situagao corrcsponde ao que se observa habitualmente 
com L. braziliensis, na espundia, onde nao sd as lesoes cutaneas 
tendem a manter um decurso cronico, como surgem metastases 
a distancia, particularmente na mucosa do nariz. 

Se a infiltragao de leucocitos e plasmocitos nao consegue 
desenvolver sua fungao protetora, reduzindo a um nunimo o 
numero de leishmanias ou, mesmo, suprimindo-as completa¬ 
mente, o processo tende a agravar-sc. 

Teoricamente, na ausencia de mecanismos protetores efica- 
zes, a proliferagao dos histiocitos e a multiplicagao dos parasi¬ 
tos devem prosseguir sem limites. 

£ o que se passa, realmente, nos casos de leishmamase cuta¬ 
nea difusa: aqui, instala-se uma hipertrofia e uma hiperplasia do 


sistema fagocitario mononuclear, que passa a ocupar quase to- 
das as areas cutaneas, insinuando-sc entre os demais elementos 
histologicos e invadindo todos os cspagos livres. 

Alguns autores consideram cssas lesoes como verdadeiros 
histiocitomas. Nelas o citoplasma dos macrofagos fica abarro- 
tado de leishmanias. 

A falta de uma resposta imunologi.ca celular comprova-se, 
na leishmamase cutanea difusa, pela negatividade da prova de 
Montenegro (reagao que se observa quando se faz uma injegao 
intradermica de parasitos mortos, de cultura). 

Essa prova 6 positiva quando o paciente desenvolve uma re¬ 
agao de hipersensibilidade de tipo retairdado (ver o Cap. 8, item 
Inflamaqao). 

Fat ores Genet icos 

Observagoes experimentais levam a crer que as modalidades 
evolutivas das infeegoes por diferentes; especies de Leishmania 
(tais como sua tendencia para a cura, para a cronicidade ou para 
a extensao progressiva das lesoes) dependem de condigoes ge- 
neticas do hospedeiro. 

L. mexicana, por exemplo, quando injetada em camundon- 
gos de estirpe Balb/c, causa lesoes que aumentam continuamen- 
te, ulceram e produzem metastases. Esses animais, altamente 
suscetfveis, nao desenvolvem reagao ide hipersensibilidade do 
tipo retardado e so produzem baixos tftulos de anticorpos aglu- 
tinantes. 

Outras linhagens de camundongos (C57BL/6 e AKR) res¬ 
pondent ao mesmo ensaio com lesoes que crescem e ulceram 
rapidamente, mas regridem e se curain dentro de 20 semanas 
ou, mesmo, evoluem lentamente e regridem sem ulcerar. 

Animais das estirpes DBA/2 e NMRI, inoculados em iguais 
condigoes, desenvolveram lesoes nodulares nao ulcerosas, cujo 
crescimento estabilizou-se depois da 14 a semana, e permanece- 
ram assim cronicamente. 

Todas as linhagens resistentes mostram boa reagao de hi¬ 
persensibilidade do tipo retardado e a produgao de anticorpos 
especificos. 

Os animais hfbridos de C57BL/6 x Balb/c sao resistentes a 
infecgao, sugerindo que tal resistencia e um carater dominante. 

Outras experiencias, em que se injetaram 10 milhoes de 
amastigotas de L. donovani na veia de camundongos perten- 
centes a 25 linhagens puras diferentes, demonstraram (pela 
contagem de parasitos no ffgado, apos duas semanas) que as 
respostas eram de dois tipos: 

a) com multiplicagao dos parasitos inferior a 10 vezes; 

b) com aumento dos parasitos superior a 80 vezes. 

Nao havia nenhuma estirpe que apresentasse comportamen¬ 
to intermediario, nem os resultados eram influenciados pela ti- 
mectomia (isto e, nao eram de natureza imunologica). 

Os cruzamcntos feitos entre as estirpes de camundongos 
mais resistentes a infecgao e aqueles muito suscetfveis permitiu 
constatar que a resistencia transmitia-se como um carater men- 
deliano, comandado por um so gene, p'arcialmente dominante. 

A importancia de fatores controladcis pelos genes do sistema 
principal de histocompatibilidade, ou por genes independentes 
dele, em camundongos, tern merecido destaque. 
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Fun^ao dos Macrofagos 

A fagocitose de leishmanias requer aderencia dos parasitos a 
membrana do maerofago, pelo que se supoe estar ela na depen¬ 
dence da interagao de estruturas semelhantes a lectinas (nos 
macrofagos) com os correspondentes ligantes do parasito. 

Quando os promastigotas sao fagocitados, os lisossomos 
fundem-se com a parede do vacuolo parasitoforo (fagossomo) 
e al derramam seu conteudo. Segue-se um aumento do metabo- 
lismo oxidativo do maerofago que provoca a morte dos parasi¬ 
tos e sua posterior digestao. 

Mas os flagelados que conseguem transformar-se em amasti- 
gotas parecem dispor de mecanismos que reduzem ou impedem 
a agao destrutiva normal dos fagolisossomos. Este bloqueio tcra 
que ser vencido mediantc a agao dos processos imunologicos. 

A indugao da resposta imunologica depende, em grande 
parte, do processamento do material antigenico e de sua ade- 
quada apresentagao aos linfocitos, por celulas assessoras (ver 
o Cap. 6). 

Esta fungao cabe aos macrofagos que fagocitam e digerem e 
em cuja superffeie pode-se demonstrar a presenga de antigenos 
de leishmanias. 

0 reconhecimento pelos linfocitos desses antigenos (situa- 
dos na membrana dos macrofagos) tem potencial duplo: 

• induzir a resposta imunologica linfocitaria das celulas T 
eB; 

• desencadear as operagoes cfetivas da resposta imunolo¬ 
gica mediantc a ativagao dos macrofagos, ativagao essa 
promovida pelos linfocitos que foram sensibilizados ao 
entrarem em contato com os antigenos especlficos. 

A cooperagao macrdfago-linfocito parece estar na depen¬ 
dence de estruturas da membrana celular cuja produgao e con- 
trolada pelos genes (la) do complexo de histocompatibilidade 
(sistema H-2, no camundongo). A incapacidade dos animais da 
estirpe Balb/c para curar sua infeegao leishmaniotica parece es¬ 
tar ligada a reduzida quantidade de antfgenos H-2 na superflcie 
dos macrofagos parasitados, quando comparada com a dcssas 
mesmas celulas em animais de linhagem resistentes as leish¬ 
manias. 

Se essas observagoes forem corretas, a baixa capacidade 
curativa estaria relacionada com um defeito da cooperagao ma- 
crofago-linfocito, induzida pelo parasitismo. 

A ativagao do maerofago 6 o processo pelo qual esse cle- 
mento do SFM adquire maior capacidade de fagocitar, matar e 
digerir microrganismos. 

Uma das consequences da ativagao e a produgao de uma 
serie de metabolites oxigenados, extremamente tdxicos para os 
parasitos, tanto no interior dos vacuolos como no meio extra- 
celular. 

Entre essas substancias estariam incluldas: peroxidos (H,0 2 ), 
o anion superoxido (0, ), o oxigenio (1/2 0 ; ) e o radical OH . 
As leishmanias,na fase amastigota, sao organismos anaerobios, 
desprovidos de catalases e, portanto, extremamente senslveis a 
esses produtos. 

No caso de Listeria monocytogenes, a ativagao dos macro- 
fagos e mediada por linfocitos T que, tendo sido estimulados 
pelos antigenos especlficos, passam a elaborar fatores soluveis 
(as linfocinas) capazes de agir sobre esses macrofagos. 


Em cobaias inoculadas com Leishtnania enriettii, demons- 
trou-se que, tres semanas apos uma infeegao local primaria, 
uma segunda inoculagao (em outra regiao da pele) terminava 
pela eliminagao da nova infeegao dentro de sete dias. 

Essa resistencia adquirida era tao forte nos animais com 
infeegao atual, como naqueles que se; haviam curado previa - 
mente. 

Quando a primoinfeegao se acompanhava da produgao de 
metastases, a resistencia era igualment e intensa, no inlcio, mas 
desvanecia-se com a continuagao do processo, mesmo que nao 
desaparecesse completamente. 

Essa resistencia pode ser transferida a outra cobaia, com as 
celulas do exsudato peritoneal do primeiro animal infectado 
(mas nao com seu soro), mormente se o exsudato for enriqueci- 
do com celulas T. A protegao maxima ocorre quando o animal 
doador encontra-se na setima ou oitava semana de infeegao, 
mas diminui depois. 

A resistencia adquirida pelas cobaias que desenvolvcm me¬ 
tastases sofre, pois, um processo de imunodeprcssao que passa 
a influir no curso da infeegao, marcando sua tendencia para a 
cronicidade. 

A imunodepressao coincide com o desenvolvimento de uma 
populagao de linfocitos T supressores que podem suprimir a 
capacidade das celulas esplenicas de proliferarem ativamente, 
em resposta ao estlmulo da concanavalina A. 

HOSPEDEIROS INYERTEBRADOS 
Os Flebotomineos 

Os insetos vetores das leishmaniases sao pequenos dlpte- 
ros, muito pilosos e cor-de-palha ou castanho-claros, facil- 
mente reconheclveis pela atitude que adotam quando pou- 
sados, pois as asas permanecem entreabertas e ligeiramente 
levantadas, em vez de se cruzarem sobre o dorso. Por isso 
sao conhecidos, no Nordeste brasileino, por “cangalha", “can- 
galhinha”, “orelha-de-veado” e “asa- dura”; no Sul dao-lhes 
os nomes de “mosquito-palha” e “birigui”; na Amazonia, e 
“tatulra”. Noutros palses do continente: "aliblanco ", “jejen”, 
"papalotilla ", “mosco" etc. (Fig. 25.8). 

Sao dlpteros ortorrafos da segao Nematocera, pois tem as 
antenas longas e com muitos segmentos (16) e pertencem a fa- 
mflia Psychodidae, caracterizada pelas asas de forma lanceo- 
lada, densamente revestidas de cerdais longas; com nove ou 
mais veias atingindo a margem da asa e com nervuras transver- 
sais apenas na sua metade basal. Eles constituent a subfamflia 
Phlebotominae (ver os Caps. 9 e 56). 

Das 300 especies ja descritas nas Amdricas, muito poucas 
foram incriminadas na transmissao das. leishmaniases, tal como 
ocorre em outros continentes. Apenas dois generos sao real- 
mente importantes: 

1. Lutzomyia — abrangendo a maioria das especies e quase 
todas aquclas cujas femcas picam o homem. Aqui se encontram 
todos os vetores de leishmaniases das Americas. 

2. Phlebotomus — onde estao todos os transmissorcs de 
leishmaniases da Africa, Europa e Asi a. 
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Fig. 25.8 Os hospedeiros intermediaries e transmissores de leish- 
mam'ase sao dfpteros da famflia Psychodidae pertencentes ao gene- 
ro Lutzomyia (nas Americas) ou ao genero Phlebotomus (no Velho 
Mundo). 


O estudo morfologico dos flebotomineos, sua biologia e o 
emprego de chaves dicotomicas para o reconhecimento das 
principals especies envolvidas na transmissao das leishmania¬ 
ses sera feito no Cap. 56, item Famflia Phychodidae: os flebo- 
tomineos, cuja leitura recomendamos. 

A participaQao das diferentes especies na transmissao e epi- 
demiologia das leishmaniases sera analisada nos Caps. 26 a 29, 
quando forem abordadas as questoes relativas a ecologia, cpi- 
demiologia e controle de cada uma das doemjas. 


Evolu^ao das Leishmaniias nos Insetos 

A infeegao dos insetos da-se quando eles se alimentam, su- 
gando sangue de um paciente ou de urn animal infectado. Os 
parasitos (amastigotas) encontram-se nos macrofagos da pele e 
na linfa intersticial, quando as celulas se rompem. No calazar, 
eles podem estar circulando no sangue, quer no plasma, quer no 
interior de monocitos. 

No tubo digestivo dos flebotomineos, esses amastigotas 
passam logo a promastigotas e multipilicam-se ativamente, de 
modo a encherem, sucessivamente, o intestino medio (estoma- 
go), o proventriculo e o intestino anterior (esofago) do inseto. 

O crescimento parasitario so serd abundante se, apos o re- 
pasto sangiiineo infectante, a femea vier a alimentar-se de sucos 
vegetais ou de substancias atjucaradas. Essas circunstancias vao 
facilitar a proliferaijao dos flagelados no tubo digestivo do in¬ 
seto, criando condi?oes para a transmissao da infec^ao, pois a 
femea fortemente parasitada, quando voltar a picar, acaba por 
regurgitar algum sangue, de mistura com os flagelados que se 
haviam acumulado no intestino anterior ou no proventriculo. 

Se,em lugar disso, houver nova refeitjao de sangue, por volta 
do quarto ou quinto dias, os flagelados degeneram ou a infec^ao 
toma-se leve. Assim, sera improvavel que os parasitos possam 
ser inoculados em novos hospedeiros, pela picada dos insetos. 

Outras condigoes necessarias ao bom crescimento dos fla¬ 
gelados sao: 

• que o sangue ja tenha sido digeriido e 

• que nao tenha ocorrido infecijao bacteriana do tubo diges¬ 
tivo do artropode. 

Esse crescimento e notavel a partir d o 4° dia, mas alcanna seu 
maximo entre o 6° e o lO' dia, nas ini'ec^oes experimentais de 
Lutzomyia longipalpis com a Leishmania donovani do Brasil. 
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O Complexo 

“Leishmania braziliensis” e as 
Leishmaniases Tegumentares A mericanas 


LEISHMANIASE FOR LEISII MANIA BRAZILIENSIS 
Etiologia e patobgia 

Infectividade e virulencia 
Imunidade 
Lesoes cutaneas 
Lesoes mucosas 

Sintomatologia e formas clmicas 
Diagndstico 

Pesquisa do parasito 
Diagnostico imunoldgico 
Pratamento 

Ecologia e epidemiologia 
Distribuiqao geografica 
Fontes de infecfdo 


LEISHMANIASE por 
LEISHMANIA BRAZILIENSIS 

A leishmamase mucocutanea ou cutaneo-mucosa e uma das 
formas da leishmamase tegumentar americana e recebe tam- 
bem os nomes de espundia, “ulcere de Bauru" e “ferida brava”. 
Tern por causa a Leishmania braziliensis, tambem designada 
Leishmania braziliensis braziliensis. 

Caracteriza-se pela produgao de lesoes cutaneas de varios 
tipos e, muitas vezes, por lesoes sccundarias na regiao nasal ou 
na regiao bucofaringiana. Distingue-se de outras infec^oes pro- 
duzidas por leishmanias do mesmo complexo (L. guyanensis, 
L. panamensis e L. peruviana ) porque estas determinant lesoes 
cutaneas geralmcnte scm mctastases nas mucosas. 

Etiologia e Patologia 

No capftulo anterior, discutimos o conceito de Leishmania 
braziliensis e estudamos, em conjunto com as demais especies 


Hospedeiros intermedidrios 
Transmissao 
Controle 

LEISHMANIASE FOR L. GUYANENSIS 
Etiologia 

Patologia e cltnica 
Ecologia, epidemiologia e controle 
LEISHMANIASE FOR L. PANAMENSIS 
Etiologia 

Patologia e clinka 
Ecologia, epidemiologia e controle 
LEISHMANIASE POR L. PERUVIANA 
Etiologia 

Patologia e clinka 

Ecologia, epidemiologia e controle 


afins, sua pos^ao sistematica, ciclo evolutivo e fisiologia, bem 
como os principais aspcctos das relag oes parasito-hospedeiro. 
Remetemos o leitor ao Cap. 25, para melhor conhecimento do 
agente etiologico da leishmamase mucocutanea. 

INFECTIVIDADE E VIRULENCIA 

O parasito nao se apresenta sempre com as mesmas caracte- 
risticas, quanto a capacidade invasiva ou a virulencia. Assim, 
estirpes isoladas de diferentes casos imostram patogenicidade 
variavel para os animais de laboratorio. No hamster, produzem 
lesoes discretas e localizadas, na zona de inoculagao, evoluin- 
do rapidamente para a cura espontanea, mas com tendencia a 
visceralizagao paucicelular, enquanto os camundongos nao se 
infectam. O cao domestico e os eqiiinos sao, ao que se saiba, 
os unicos animais que desenvolvem lesoes semelhantes Is do 
homem. 

Os promastigotas perdem seu cara ter infectante apos certo 
numero de subcultures. Nessas condigoes, os parasitos deixam 
de ser aglutinados por algumas lectinas, como a aglutinina de 
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Ricinus comunis, o que indicaria ter a raembrana do flagelado 
perdido ligantes, como a alfa-D-galactose, que talvez estejam 
relacionados com a infectividade da Leishmania. Por outro lado, 
vimos que as caracteristicas geneticas do hospedeiro e seus mc- 
canismos de regula^ao imunologica muito contribuem para a 
diversidade dos quadras apresentados pela doen 9 a e a maior ou 
menor freqiiencia da produ^ao de metastases (Cap. 25). 

IMUNIDADE 

Nas infec 9 oes que se manifestam apenas por lesoes cutaneas 
simples e de curta dura 9 ao, geralmente nao se consegue de- 
monstrar a presen 9 a de anticorpos pelo teste de imunofluores¬ 
cencia, um dos mais sensfveis para esse proposito. 

Mas desde que apare 9 am infiltra 9 ao linfoplasmocitaria nos 
tecidos parasitados, lesoes extensas ou multiplas, assim como 
metastases nas mucosas, a imunofluorescencia, o teste de 
ELISA ou a hemaglutina 9 ao indireta passam a detecta-ios, com 
maior freqiiencia. 

A prova de imunofluorescencia (cuja sensibilidade 6 de 70% 
nas infec 9 oes por Leishmania braziliensis) revela a presen 9 a 
de anticorpos contra os antfgenos comuns a varias especies e 
subespecies do genera Leishmania, havendo portanto reagoes 
cruzadas dentro desse genera e, ate mesmo, com Trypanosoma 
cruzi. 

Nos casos tratados, a persistence do teste positivo pode ser 
uma indicagao de que o parasitismo continua, mesmo quando 
haja cura clinica das lesoes; mas em alguns pacientes curados e 
com imunofluorescencia negativa, foi possivel isolar o parasito 
mediante cultura da antiga lesao, 11 anos depois. 

A imunidade celular manifesta-se mais tardiamente que a 
sorologica. Ela e considerada de importancia fundamental para 
o processo dc cura, visto scu aparccimcnto coincidir com os 
primeiros sinais de regressao das lesoes e com a diminuigao da 
populagao de parasitos. Para evidencia-la, usa-se a reagao de 
Montenegro, que e um teste de hipersensibilidade retardada 
aos antfgenos de L. braziliensis (ver o item Diagndstico). Esse 
teste pode ser negativo ate seis ou mais semanas, apos o infcio 
da lesao cutanea, ou permanecer negativo nos casos tratados 
precoccmentc. 

A reagao e nitidamente positiva na quase totalidade dos ca¬ 
sos cronicos de leishmanfase tegumentar americana e mantem- 
se positiva por muitos anos. 

O papel desempenhado pela imunidade humoral nao e ainda 
bem conhecido. Pelo fato de serem baixos os tftulos de anti¬ 
corpos especfficos no soro e ser diffcil conseguir protegao de 
animais de experiencia pela transferencia de soro imune, a ten- 
dencia dos pesquisadores tem sido subcstima-lo. No entanto, 
alguns estudos confirmam a abundancia de linfocitos e plasmo- 
citos nas lesoes, com intensa produgao local de IgG e IgM. 

LESOES CUTANEAS 

As leishmanias inoculadas pela picada do inseto vetor pene- 
tram nas celulas do sistema fagocftico mononuclear (SFM), 
no local da inoculagao, ao serem fagocitadas por macrofagos. 

Estes, quando infectados, apresentam-se de tamanho aumen- 
tado e, ao fim de algum tempo, quando repletos de parasitos que 
af se multiplicaram, rompem-se e liberam dezenas de formas 
amastigotas que irao habitar novas celulas. 


Na area do tegumento em que se processa tal a 9 ao parasita- 
ria, veem-se, alem das destrui 9 oes celulares, outras modifica- 
9 oes histologicas que produzem local mente uma rea 9 ao infla- 
matoria caractcrizada por: 

a) hiperplasia histiocitaria, com macrofagos grandes (pa¬ 
rasitados ou nao) e que, por se acumularem em grande nume- 
ro, destacam-se das demais estruturas,, nos cortes histologicos, 
aparecendo como areas claras do derma, denominadas clarei- 
ras de Montenegro ; 

b) edema e infiltra 9 ao celular, representada por grande nu- 
mero de linfocitos e plasmocitos, disp<3stos por vezes em tomo 
dos focos de prolifera 9 ao histiocitaria; 

c) altera 9 oes vasculares e circulatorias de pequena impor¬ 
tancia; 

d) hiperplasia do epitelio que recobre a zona inflamada, 
com acentuada acantose, e onde as celulas da camada espinhosa 
formam cordoes que penetram profundamente no derma (Fig. 
26.1). Pode haver hiperqueratose e formagao de perolas cor¬ 
neas. As papilas dermicas, tambem, mostram-se inflamadas. 

O numero de leishmanias, no infcio , e consideravel. 

Macroscopicamente, o processo pode tomar-se patente uma 
a quatro semanas apos a picada infectantc, ou apresentar um 
longo periodo de incuba 9 ao. Surge, inicialmente, um nodulo 
pequeno ou uma lesao de aspecto impetiginoso. 

Depois, a evolu 9 ao pode apresentar cursos muito diferentes. 
Ora encaminha-se para completa regressao das manifesta 9 oes 



Fig. 26.1 Histopatologia de lesoes leishmanidticas da pele. Inflamagao, 
hipertrofia do sistema fagocftico mononuclear e proliferagao das leish¬ 
manias no interior dos macrofagos. (Docnimentagao da Dra. Regina 
Milder, Dep. Parasitologia, USP, Sao Paulo.) 
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cutaneas, ora adota um curso lento, com progressao discreta, 
sem ulceraijao. 

Mais freqiientemente a inflama^ao cutanea marcha para 
a necrose, formando-sc uma ulcera rasa (Fig. 262) ou uma 
ulcera^ao profunda, de bordas salientes, enduradas, com os 
limites intemos talhados a pique, ou mesmo com as margens 
subminadas (Fig. 26.3). Removido o material necrotico que a 
recobre, o fundo da ulcera mostra-se granuloso e limpo. (Ver 
Pranchas.) 

A contamina^ao bacteriana tende a alterar esse quadro his- 
topatologico, ao provocar acumulo de polimorfonucleares neu- 
trofilos, congestao vascular, maior destrui^ao celular e forma- 
930 de tecido de granulaqao. 

A ulcera leishmanidtica caractcriza-se pela tendencia a cro- 
nicidade e a uma evolu 9 ao tdrpida, quer para a expansao, quer 
para a regressao, mesmo sem tratamento (Fig. 26.3). A cica- 
triza 9 ao pode dar-se num prazo de seis meses a varios anos, 
curando-se, muitas vczcs, dentro de 12 a 15 meses. 

Na fase ulcerativa, os parasitos tornam-se cada vez menos 
abundantes, sendo por fim encontrados com dificuldade na base 
endurada de suas margens. Nas lesoes cronicas, podem ser en¬ 
contrados gigantocitos e nodulos tuberculoides, aumentando os 
fibroblastos com a tendencia a cicatrizaQao. 

L'ma adenite regional, satelite, pode estar presente. 

Nas lesoes nao-ulcerosas, quando predominam os pro- 
cessos hiperplasicos, a epiderme mostra-se muito espessada, 
com acentuada acantose e prolifera 9 ao das papilas dermicas 
inflamadas. Histologicamente, as lesoes nao sao qualitativa- 
mente diferentes, mas traduzem-se, macroscopicamente, pelo 
crescimento verrucoso ou papilomatoso da pele, na regiao 
afetada. 

A ulceragao posterior desses processes Yegetantes da lugar 

as formas ulcero-vegetantes. 

LESOES MUCOSAS 

Qualquer que seja o curso e a forma das lesoes cutaneas, 
cstejam clas em evolu 9 ao ou tenham ja regredido inteiramente 
e cicatrizado, a leishmamase tegumentar mostra marcada ten¬ 
dencia para a forma 9 ao de metastases na mucosa nasal. 

A propagagao da-sc provavelmente por via hematogenica, 
segundo parecem demonstrar os casos com processos cutaneos 
nao-ulcerosos e que se complicam com o surgimento de outros 
nodulos sccundarios na pele, ou com ulcera 9 ao nasal, sem que 
pudesse ter havido reinfec 9 ao por picada de inseto ou por auto- 
inocula 9 ao externa. 

Nodulos circunscritos de infiltrados histiocitarios podem 
surgir, com raros parasitos e tendencia a ulcera 9 ao, locali- 
zando-se na por 9 ao cartilaginosa do septo nasal. Essas ulce- 
ras costumam progredir em extensao e profundidade, deter- 
minando a produ 9 ao de periostites e destru^ao das cartila- 
gens e ossos do nariz, regiao palatina e maci 90 facial (ver 
Pranchas). 

Da-se, progressivamente, a perfura 9 ao do septo ou do pa- 
lato e infiltra 9 ao inflamatoria das partes moles contfguas. 
Eventualmente, o processo cstende-se a faringe e & laringc. 

Alem dessas lesoes secundarias, e possfvel o encontro de 
metastases cutaneas, por vezes multiplas, e osteoperiostites de 
ossos longos (tibia, por exemplo). 



Fig. 262 Lesao ulcerosa tfpica, no membro inferior de um paciente de 
Mesquita, Rio de Janeiro, Brasil. (Documenta^ao do Dr. Cruz Manuel 
Aguilar, Fac. de Medicina, Valencia, Venezuela.) 



Fig. 26 3 Lesoes ulcero-crostosas localizadas na pema de um paciente. 
(Caso do Dr. C.M. Aguilar.) 
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Sintomatologia e Formas Clmicas 

O periodo de incubagao e muito variavel, geralmente em tor- 
no de 2 a 3 meses, mas podendo encurtar-se para alguns dias ou 
estender-se por mais de um ano. 

As lesoes iniciais, no ponto de inoculagao, costumam ser do 
tipo papulo-vesiculoso, podendo ser precedidas por adenite ou 
acompanhar-se de linfangite e de adenite satelite. Mas, tam- 
bem, chegam a ser tao discretas que passam despercebidas. 

A papula termina por ulcerar-se e exibir aqueles caractercs 
tipicos da lesao leishmaniotica: ulceragao cronica, indolor, de 
contomos regulares, com bordas salientes e talhadas a pique, 
pouco exsudativa e com fundo granuloso (Figs. 26.2 e 26.3). 
Nas ulccras antigas, as inf echoes bacterianas supervenientes 
comunicam-lhes aspecto purulento, com formagao de crostas 
sob as quais fica por vezes retido o sequestra de pus. 

Sua localizagao preferencial e nas partes descobertas do 
corpo, mais expostas as picadas dos 9eb6tomos. Segundo ob¬ 
servances antigas, fcitas no Estado de Sao Paulo (em periodo 
epidemico e relacionado com a ocupagao de novas terras), dis- 
tribufam-se do seguinte modo: nos membros inferiores, 37,3% 
dos casos; nos membros superiores, 30,2%; na cabega, 6,4% e 
no t6rax, 6,0%. 

Quanto ao numero de lesoes, sobre 757 casos dessa mesma 
area, 50% tinham uma s6 ulceragao; 22% tinham duas; 17% 



Fig. 26.4 Lesoes ulcerosas multiplas em um paciente de area endemi- 
ca de Mesquita, Rio de Janeiro, Brasil. (Documentagao do Dr. CM. 
Aguilar.) 


tinham tres ou quatro, e os demais exibiam acima de quatro ul- 
ceras (11% dos casos). O mesmo se observa em outras regioes 
endemicas (Fig. 26.4). 

No infcio da doenga costuma haver uma so lesao, para den- 
tro de alguns meses apresentar-se o que parece ser uma disse- 
minagao hematogcnica, ou linfatica, com parasitos em novas 
local izagoes. 

O comprometimento das mucosas, segundo diferentes auto- 
res, encontra-se em 15 a 20%' dos casos. Em Sao Paulo, foi outro- 
ra observado em mais de um tergo dos pacicntes com lesoes cuta- 
neas ha mais de um ano. Mas, atualmente, gragas ao diagnostico 
e ao tratamento precoces, o envoivimento das mucosas nao vai 
alem de 2% dos casos, nas areas endemicas conhecidas. 

As leishmanias podem ser isoladas da mucosa nasal com as¬ 
pecto normal. Em seguida, aparecem hiperemia e infiltragoes 
localizadas que nao tardam a ulcerar. 

Os sintomas iniciais, aqui, sao os de uma coriza cronica. Os 
pacientes queixam-se de obstrugao nasal e, k medida que pro¬ 
gride a destruigao ulcerativa, aparece dor. 

A destruigao do septo provoca o abaixamento da ponta do 
nariz. Isto, mais a infiltragao local e o aspecto telangiectasico, 
concorrem para dar a fisionomia do pac:iente a impressao suges- 
tiva de focinho de anta (facies tapiridica). 

O labio superior tambem 6 atingido pela inflamagao (Fig. 
26.5). 

Nas formas mais avangadas da doenga, ha destruigao do 
dorso do nariz, que tende a estender-se sobre as areas vizi- 



Fig. 26^ Lesoes mucosas na leishmaniase tegumentar americana. 
(Documentagao do Dr. M.C.A. Marzochi, FIOCRLIZ/ENSP, Rio de 
Janeiro.) 
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QUADRO 26.1 Classifica^ao dos quadros clinicos da leishmaniase tegumentar americana, no Brasil 

Quadro clfnico 

Manifesta^des 

Infec?ao inaparente ou subclfnica 

Casos assintomaticos, mas com reafoes imunologicas positivas (rea^ao de Montenegro ou presen^a de 
anticorpos especilicos). Pode evoluir para as outras formas clinicas. 

Leishmaniase ganglionar 

a) ganglionar simples 

b) ganglionar inicial 

Adenopatias sem manifesta£oes cutaneas. 

Evolufao espontanea para a cura. 

Lesao precedendo outras formas clinicas. 

Leishmaniase cutanea 

a) localizada 

b) disseminada 

c) difusa 

Lesao unica ou multipla. 

Ulcera^ao sem metastases, com tendencia para a cura ou boa resposta ao trutamento. 

V Iceragoes multiplas, por disseminafao hematica ou linfatica. Costumam responder ao tratamento. 
Rara e muito grave, em pacientes com imunidade deficiente. Lesoes cutane as, em forma de placas 
infiltradas (nao-ulcerativas), que tendem a generalizar-se progressivamente. 

Tratamento diffcil ou ineticaz. 

Leishmamase mucocutanea 

a) concomitante 

b) contigua 

Lesoes em geral ulcerativas na pele e nas mucosas. 

L Iceragoes cutSneas com metastases nas mucosas nasal ou orofaringiana. 

Propagagao para a mucosa nasal de lesoes da pele vizinha, que podem ter regredido ou nao por 
ocasiao do diagnostico. 

Leishmamase mucosa 

a) tardia 

b) primaria da mucosa 

Lesoes restritas as mucosas. 

Associadas a forma cutanea subclinica ou a lesoes previas da pele, clinicamente curadas ha meses ou 
anos, que haviam sido tratadas insuficientemente. 

Resultante de eventual picada infectante do inseto nos ldbios ou na mucosa genital. 


Nota: Esquema adaptado da classifica^So de Marzochi & Marzochi, 1994. 


nhas do maci?o facial, mutilando horrivclmentc o semblante 
do individuo. 

O aspecto repugnante e o mau cheiro condenam o paciente a 
certo grau de segregagao social, e suas conseqiiencias repercu- 
tem sobrc o psiquismo c o comportamento do docnte. 

As lesoes orofaringianas e larfngcas produzcm pcrturba^oes 
da fonatjao, ou afonia, alem de comprometerem a alimentagao. 

Sintomas gerais que podem acompanhar o quadro sao: febre, 
mal-estar e anemia moderada. 

De acordo com os tipos de lesoes encontradas, os pacientes 
podem ser distribufdos nos seguintes grupos, se bem que um 
mesmo doente possa apresentar lesoes de varios tipos, seja con- 
comitantemente, seja pela cvolu^ao de um para outro tipo, no 
decurso do tempo. 

Formas Cutaneas Nao-ulceradas. Compreendem as for¬ 
mas iniciais e outras que decorrem delas, mas sem produzir 
necrose dos tecidos: 

• papular, inicial, que pode ser unica ou multipla, situ- 
ando-se de preferencia nas partes descobertas do corpo, 
onde o inseto injetou os parasitos ao picar; 

• impetiginosa, que se propaga superficialmente com le¬ 
soes vesico-pustulosas, geralmente cobertas de crostas; 

• nodular, ou subcutanea; 

• tuberosa ou lupoide, lembrando por vezes a lepra tubcr- 
culoide e representando uma forma de resposta hiperer- 
gica do organismo aos antfgenos parasitarios; as leishma- 
nias ai sao escassas ou estao ausentes; 

■ vegetante, que tanto pode adotar um aspecto verrucoso, 
como uma aparencia fambrocsoide, no que lembra as le¬ 
soes da bouba. 

Formas Cutaneas Ulceradas. Compreendem as variedades 
seguintes: 


• ectimoide, na qual as ulcerafocs sao muito rasas, afetan- 
do apenas a epiderme e o derma; 

• ulcerosas francas, que sao as mais tfpicas e mais fre- 
qiicntes na lcishmaniase tegumeintar americana; 

• ulcero-vegetantes. 

Formas Mucosas. Sao de naturezai metastatica e, portanto, 
podem acompanhar-se dos quadras cutaneos acima, ou nao. 
Muitas vezes desenvolvem-se por contigiiidadc a partir de 
lesoes cutaneas situadas nas proximidades. Compreendem as 
formas: infiltrativas iniciais, ulcerossas, vegetantes e ulcero- 
vegetantes. 

Formas Linfaticas. As que ocorram mais freqiientemente 
sao as adenites e as linfangites satelites de outras lesoes cuta¬ 
neas. Apresentam-se tambem linfangites com uns nodulos bem 
marcados, de espa^o a espaqo (ver IPranchas). Tais nodulos 
podem necrosar e abrirem-se para o exterior, produzindo uma 
sene de ulceraijoes com disposigao linear. 

Formas Osseas. Foram descritos alguns casos de periostites 
e de lesoes ebumizantes de ossos longos, sem rela^ao de conti- 
nuidade com os processos cutaneos ou mucosos. 

Clinicamente, as principals formas com que se apresen- 
ta a doenga podem ser classificadas como mostra o Quadro 
26 . 1 . 

Diagnostics 

Nas formas tipicas, o diagnostico clfnico pode ser feito sem 
dificuldade, especialmente se o pacient e precede de areas ende- 
micas ou esteve em contato com as florestas de zonas leishma- 
nioticas. Mas, em geral, esse diagnostico deve ser confirmado 
ou estabelecido mediante provas de laboratorio. 
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As ulceragoes cutaneas devem ser distinguidas das ulceras 
tropicais (fusoespiroqueticas), que geralmente se localizam na 
parte inferior das pernas, onde costumam ser extensas, de limi- 
tes irregulares, muito supurativas, fetidas e dolorosas. 

As formas vcrrucosas, vcgctantcs etc. devem ser diferenga- 
das de iguais lesoes produzidas pela bouba, pela blastomicose, 
pela esporotricose etc. 

Diagnostico diferencial cabe, tambem, com o impetigo, a 
si'filis, a lepra, a tuberculose cutanea e outros quadros seme- 
lhantes. 

PESQUISA DO PARASITO 

A Leishmania braziliensis deve ser pesquisada mediante bi- 
opsia ou raspagem das lesoes cutaneas ulceradas, cspecialmen- 
te na borda da ulcera, junto a base, apos completa limpeza da 
lesao. Melhor ainda e mais comoda e a pungao da borda infla- 
mada, bem como das lesoes nao-ulceradas, mediante aspiragao 
com agulha fina. As ulceras novas sao ricas de parasitos que, 
depois, vao-se tomandoraros. Tambem se pode injetar um pou- 
co de soro fisiologico no tecido lesado e aspira-lo, em seguida, 
para preparar uma lamina fixada e corada. Os amastigotas se- 
rao vistos no interior de macrofagos ou espalhados na lamina, 
quando estes se rompem. 

Com o material de biopsia pode-se fazer impressao (por apo- 
sigao) sobre laminas de microscopia e cora-las pelo Giemsa, 
para exame ao microscopio; ou se procede a preparagao de cor- 
tes histologicos. 

Nas formas verrucoso-papilomatosas o numero de parasitos 
costuma ser muito pequeno ou nulo. Nas lesoes mucosas, as 
leishmanias sao encontradas com dificuldade. Mas nas fases 
iniciais, ainda nao ulceradas, e mais facil demonstrar o para- 
sitismo que, eventualmente, chega a ser abundante. Antes de 
fazer a curetagem, deve-se anestesiar a mucosa. 

A pungao dos ganglios regionais, aumentados de volume, 
tambem pode ser positiva. Em todos os casos, o material obtido 
pode ser semeado em meios de cultura, como o de NNN. 

Em serv^os especializados, o cultivo chega a comprovar 
60% dos casos examinados. 

Ha, no comercio, tubos selados contendo meio de cultura 
adequado para semear o material de pungao. 

A identificagao das especies (ou subespecies), tanto no com¬ 
plexo braziliense como no complexo mexicana, pode ser feita 
mediante caracterizagao eletroforetica das isoenzimas em celu- 
lose acetato. Identifica-se a cepa por comparagao (grau de ho- 
mologia) com material de referenda. 

DIAGNOSTICO IMUNOLOGICO 

A reagao intradermica e a mais usada para esse fim. 
Conhecida tambem como reagao de Montenegro ou como tes¬ 
te da leishmanina, essa prova e realizada com o anti'geno prepa- 
rado a partir de culturas. O anti'geno consiste em promastigotas 
de L. braziliensis, mortos e suspensos em solugao fenolada, 
contendo 40 mm de N/ml. 

Injeta-se 0,1 a 0,2 ml do anti'geno, geralmente na face ante¬ 
rior do antebrago. Faz-se a lcitura no 3 U dia, pois sua positivi- 
dade e indicada pelo aparecimento de uma papula eritematosa, 
com base dura, que alcanna seu maxi mo dentro de 48 horas, 


mas persiste ainda 4 a 5 dias. A resposta positiva e obtida em 
95% dos casos comprovados de leishmamase. A prova pode ser 
negativa nos casos recentes (onde o encontro dos parasitos pelo 
exame microscopico e geralmente facil), mas nos casos cro- 
nicos toma-se o metodo de escolha por sua alta sensibilidade 
e especificidade. Nestes a pesquisa dos parasitos s6 e positiva 
numa pequena proporgao dos pacientes: 20%, em algumas zo- 
nas endemicas. 

Por outro lado, a reagao de Montenegro mantem-se positiva 
durante toda a vida do paciente, o que limita seu valor diagnos¬ 
tico para os habitantes de areas endemicas. 

Outros metodos de diagnostico, baseados em tecnicas imu- 
nologicas (imunofluorescencia e imunoperoxidase) ou na biolo- 
gia molecular (hibridagao de DNA e PCR), sao mais sensiveis 
que as tecnicas tradicionais, porem exi.gem uma infra-estrutura 
laboratorial adequada, de custo relativamente alto. 

Tratamento 

As leishmaniases nao contavam com qualquer terapeutica 
ate que Gaspar Vianna, em 1912, descobrisse a a^ao curativa 
dos antimoniais. Atualmente utilizam-;se compostos de antimo- 
nio, bem como diamidinas aromaticas e anfotericina B. 

ANTIMONIAIS PENTAVALENTES (Sb^) 

Sao os mais rccomcndados, devido ik rapida elimina^ao renal 
do Sb pentavalente e sua limitada acumulai^ao nos tecidos, o 
que toma dispensaveis as interrupgoes do tratamento apos cur- 
tos periodos de cura. 

Os que tern tido maior aceitagao, na pratica, sao (Fig. 26.6): 

1. Antimoniato de meglumine ou antimoniato de N-mctil- 
glucamina (Glucantime): ampolas de 5 ml, contendo 85 mg de 
Sb 51 por ml. Administrar 20 mg/kg/di a, divididos em 2 doses 
por via intramuscular profunda, durante 20 a 28 dias. A dose 
diaria nao deve exceder 850 mg/dia de Sb 54 (isto 6, 10 ml ou 2 
ampolas de Glucantime). 

Efeitos colaterais podem resultar de intolerancia ao antimo- 
nio, com febre, tosse, exantema e mialgias, que obrigam a sus¬ 
pender o tratamento. Doses excessivas causam envenenamento, 
com lesoes neurol6gicas (polineurite), hepaticas e renais. 

A OMS recomenda tratar os pacientes com doses de 20 mg/ 
kg/dia, por via intramuscular ou intravenosa (ate um maximo 
diario de 850 mg), por um perfodo mi'nimo de quatro semanas. 
Se necessario, prolongar o tratamento das lesoes cutaneas ate a 
cura completa; mas, nas formas mucosas, prosseguir por alguns 
dias mais, depois da cura clrnica e pairasitologica. As recafdas 
devem ser tratadas com o mesmo esquema terapeutico, mas 
com maior duragao. 

Para reduzir os efeitos colaterais, que sao frequentes, alguns 
autores recomendam tratamentos durante 10 dias, com interva- 
los de 10 dias sem medicagao, ate a cura das lesoes. 

2. Estibogluconato de sodio (Pentostan etc.): ampolas de 
5 ml, contendo 100 mg de Sb 5 * por ml. Tern as mesmas indicagoes 
e posologia que o Glucantime, e mesmo grau de toxicidade. 

Os antimoniais sao contra-indicados na gestagao. 

Alguns estudos clfnicos sugerem que tanto o uso de doses de 
5 mg/kg/dia de Sb 54 , por via sistemiesi, como a terapia intrale- 
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Fig. 26 j6 Medicamentos mais usados no tratamento de leishmaniases. 


O tratamento pode ser diario ou tres vezes por semana, du¬ 
rante 3 a 12 semanas. A dose total fica entre 0,2 e 1,2 grama. 

Quase todos os pacientes apresentam efeitos colaterais, 
como ccfalcia, febre, calafrios e nauseas, controlaveis com as- 
pirina ou dexametasona. 

Alguns tem proteinuria transitoria. Alem de avalia^ao no 
imcio do tratamento, os pacientes requerem supervisao cons- 
tante. 

2. Rifampicina foi utilizada na A mazonia, em casos com 
lesoes cutaneas, produzindo cicatriza^ao total em 73% dos ca¬ 
sos e reduqao a menos de metade do diametro em 20% de 55 
pacientes. No entanto, mostra-se ineficaz quando o agente etio- 
logico e a L. braziliensis. 

OUTRAS DROGAS E FORMASi DE 
TRATAMENTO 

Em vista do carater insatisfatorio das drogas atualmente em 
uso e do fato de algumas estirpes do parasito serem mais ou me¬ 
nos resistentes a esses produtos, contiinuam as pesquisas sobre 
novos agentes terapeuticos, tais como o alopurinol, o pamoato 
de cicloguanil, as sulfas etc. 

Tambem a forma de apresentaqao dos medicamentos conhe- 
cidos pode ser muito mais eficiente quando o produto e incor- 
porado a fase liquida dos lipossomos. 

A imunoterapia utilizada so ou assiociada a um antimonial 
tem sido proposta para tratamento tanto da forma tegumentar, 
causada pela L. braziliensis, como da difusa, devida a L. ama- 
zonensis. 

CONTROLE DE CURA 

Nao ha metodo seguro para isso, havendo necessidade de 
reavalia 9 oes periodicas, durante 5 a 10 anos. Metade dos casos 
que evoluirao para formas mucosas, depois de curadas as lesSes 
cutaneas, o farao dentro de 2 anos e 90% dentro de 10 anos. 

Durante esse perfodo, espera-se que as lesoes cutaneas 
permanegam cicatrizadas, as altera 9 oes mucosas auscntes, a 
rea 9 ao de Montenegro positiva e, no soro, ausencia de anti- 
corpos especificos, ou apenas baixos titulos de IgG. Ainda 
assim, alguns parasitos podem permanecer vivos nas cica¬ 
trizes. 


sional com N-metil-glucamina podem ser eficazes, com menor 
toxicidade e menor custo. 

PENTAMIDINAS 

Tem poder curativo inferior ao do Glucantime e toxicidade 
maior. Pentamidina-isotionato, hidroxiestilbamidina c estil- 
bamidina estao entre as mais utilizadas. Exigem amplo moni- 
toramento, antes e durante o tratamento. Ver o Cap. 29. 

ANTIBI6TICOS 

Sao utilizados os seguintcs, como medica 9 ao alternativa, na 
falencia dos antimoniais e pentamidinas: 

1. Anfotericina B e administrada por via intravenosa, gota 
a gota, na dose diaria de 0,2 mg por quilo de peso do paciente 
(ate um maximo de 50 mg), dissolvidos em 500 ml de solu 9 ao 
glicosada a 5%; o tempo de perfusao 6 de 3 a 4 horas. 


Ecologia e Epidemiologia 

DISTRIBUigAO GEOGRAFICA 

A leishmamase mucocutanea e aut«5ctone do Novo Mundo, 
como sugerem as representa 9 oes da cloen 9 a na ccramica inca 
pre-colombiana (“huacos” peruanos). Sua distribui 9 ao compre- 
ende todo o territorio brasileiro, particularmente a Amazonia, 
e as areas florestais adjacentes dos parses vizinhos: Venezuela, 
Colombia,Equador,Peru, Bolivia, Paraguai enorteda Argentina 
(TucumSn, Salta e Jujuy). Ja foi descrita tambem em Costa Rica 
e Guatemala (Fig. 26.7). 

No Brasil, entre 1979 e 1986, foram registrados 60 mil casos 
novos (dos quais 12 mil no Estado do Amazonas). 

De entao para ca, aumentou muito a incidencia, pois ocor- 
rem em media 20 mil casos por ano no pals (Fig. 26.9). 
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Fig. 26.7 Distribui?ao geografica da leishmaiu'ase cutanea no Brasil, 
com indicagao das especies e subespecies. (Segundo Deane & 
Grimaldi, 1985.) 


No Leste Brasilciro, a incidencia cresce a partir da Floresta 
Atlantica, na encosta do planalto, e se prolonga por este, rumo 
ao ocidente. £ bastante disseminada na Bahia. Em Minas 
Gerais, as areas mais afetadas estao na bacia do Rio Mucuri 
e na do Rio Doce. No Esplrito Santo, encontra-se dentro do 
mesmo quadro geografico. Para o interior, a area endemica 
ocupa o Sul e o Triangulo Mineiro, bcm como Mato Grosso 
do Sul e Goias. 

Focos ativos de leishmamase mucocutanea encontram-se, 
ainda, no proprio Municipio do Rio de Janeiro (Bairros de 
Campo Grande e Jacarepagua). 

Em Sao Paulo, a doenga manifestou-se com grande intensi- 
dade no corner do seculo e ocupou extensa area. A partir de 
1907, comegou a ocorrer de forma epidemica entre os traba- 
lhadores da construgao da Estrada de Ferro Noroeste do Brasil, 
tomando-sc endemica cm toda a regiao servida pela estrada e 
onde se procedia a um trabalho intenso e extensivo de derru- 
bada de bosques e florestas para instalar fazendas ou construir 
vilas e cidades. O mesmo se deu durante a extensao das linhas 
da Companhia Paulista de Estradas de Ferro e da Companhia 
Sonocabana. 

Pessoa, em 1941, calculou em 30 mil o numero de casos 
existentes somente nas zonas rurais da regiao considerada de 
alta endemicidade. 

A Comissao de Estudos da Leishmamase registrou, al, cerca 
de 9 mil doentes, em dois anos de funcionamento. 

Atualmente, os casos novos sao diagnosticados no sul do 
Estado de Sao Paulo, que abrange a zona da Mata Atlantica 
(336 casos estudados, durante um perfodo de 15 meses, em 
1978-1979). Outros focos foram assinalados no nordeste e no 
extremo oeste desse estado. A doenga e bastante encontrada 
no norte do Parana, decrescendo sua importancia para o sul 
do Brasil. 


FONTES DE INFEC^AO 

A leishmamase tegumentar parece ser uma zoonose de ani¬ 
mals silvcstres cuja transmissao depende, em grande parte, de 
certas especies de flebotomlneos das florestas primitivas. Aqui, 
a composigao floristica condiciona habitats a que estao adapta- 
dos os diversos elementos faunfsticos envolvidos na estrutura 
epidemiologica: hospedeiros naturais ainda nao bem caracte- 
rizados e insetos. No sul do Brasil, por exemplo, as especies 
predominantes na mata virgem sao: Lutzomyia migonei, Lu. 
whitmani e Lu. pessoai. 

Derrubada a floresta primitiva, cres.ce a mata secundaria ou 
“capoeira”, onde a fauna de vertebraclos e de insetos ja nao e 
mais a mesma. 

Alem disso, a presenga do homem e dos animais domes- 
ticos (caes e eqiiinos), em suas prox imidades, tende a inter- 
ferir no ecossistema em que circula Leishmania braziliensis, 
associada a Lutzomyia intermedia ou a Lu. whitmanv, aquela, 
facilmentc adaptavel ao ambiente modificado, e esta ultima 
mais silvestre. 

A pesquisa de reservatorios vertebrados, no passado, foi pre- 
judicada pela tendencia a tentar identifiica-los pela existencia de 
lesoes cutaneas evidentes. Compreendeu-se, mais tarde, que os 
reservatorios naturais devessem ser organismos bem adaptados 
ao parasitismo, sem lesoes notaveis oui, mesmo, sem processos 
visi'veis, e buscou-se descobri-los por metodos como a hemo- 
cultura ou a semcadura, em meios de cultura, de material obtido 
da pele aparentemente normal. 

Essa tecnica, desenvolvida no Panama, permitiu encontrar 
a infeegao da paca (Cuniculos paca ), da cutia (Dasyprocta 
azarae) e do rato-de-taquara {Kannabateomys amblyonyx), em 
Sao Paulo; e de Oecomys concolor (= Orizomys concolor), em 
Mato Grosso. Porem, as leishmanias cnvolvidas nao foram ca- 
racterizadas. 

No Ceara, o rato domestico (Rattus rattus) tern sido captura- 
do com infec^Ses, em areas endemicas; situadas distante de flo¬ 
restas e bosques. A Leishmania braziliensis vem sendo isolada 
com grande freqtiencia de caes (Fig. 26.8), eqiiinos e muares, 
tanto na Venezuela como no Brasil (Bahia, Minas Gerais e Rio 
de Janeiro). 

Entretanto, a incrimina^ao definitiva desses animais como re¬ 
servatorios importantes continua aguardando novas pesquisas. 

HOSPEDEIROS INTERMEDIA RIOS 

A primeira demonstra^ao de que a leishmam'ase tegumentar 
americana e transmitida por flebotomlneos foi dada por Aragao, 
cm 1922, quando conscguiu produzir uma ulcera em um cao, 
injetando triturados de insetos naturailmente infectados. Estes 
eram Lutzomyia intermedia , capturado s nas matas da Cidade do 
Rio de Janeiro, durante um pequeno siirto epidemico. 

A dificuldade de repetir essa demonstracao fez com que, 
durante muito tempo, os autores devessem basear em dados 
puramente epidemiologicos a responsaibilidade de cada especie 
de flebotomlneo como vetor efetivo. Os insetos deviam estar 
sempre presentes nas zonas onde ocorriam casos humanos e, 
pelo menos em uma pequena propon;ao deles, devia-se poder 
demonstrar a presen^a de leishmanias no tubo digestivo. 

A percentagem de insetos com leishmanias 6 sempre muito 
baixa (entre 0,01 e 0,3%, em alguns inqudritos). 
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Fig. 26.8 Cao domestico, de uma area endemica de leishmam'ase tegu- 
mentar, apresentando lesao ulcerosa da bolsa escrotal. (Documentaijao 
do Dr. CM. Aguilar.) 


No Brasil, as espccics tidas como principals vctorcs de leish¬ 
mam'ase tegumentar (ou espundia) sao: 

a) Lutzomyia whitmani , que apresenta vasta area de distri- 
bui^ao (do Maranhao ao Parana c Mcito Grosso do Sul) e e a 
especie mais encontrada nas zonas endemicas do Estado de Sao 
Paulo, onde pode constituir mais de 40% da popula^o flebo- 
tomica. De habitos silvesires, ocorre quase exclusivamente nas 
florestas umidas. 

Pica com avidez o homem e os animais domesticos, mor- 
mente nas horas crepusculares e comedo da noite. Juntamente 
com Lu. migonei e Lu. pessoai, toma-se mais abundante nos 
meses de verao, caindo sua densidade nos meses mais secos 
do inverno. 

b) Lutzomyia pessoai, com distribiui<jao do Rio Grande do 
Sul ate a Bahia, Goias e Mato Grosso do Sul. Silvestre como 
a especie anterior, pode invadir as casas proximas da mata (ate 
100 ou 150 metros de distancia), durante o crepusculo ou a noi¬ 
te. £ mais antropofila que Lu. whitmani e pica igualmente di- 
versos animais de sangue quente, domesticos ou nao. 

c) Lutzomyia migonei, encontrada principalmente nas flo¬ 
restas virgens, mas tambem em capoeiras, onde sua densidade e 
muito menor. Invade habitagoes situadas perto da mata. Ainda 
que menos freqiiente que as especies anteriores, constitui com 
elas a quase totalidade dos flebotomlneos capturados nos fo- 
cos do Estado de Sao Paulo. Sua distribui^ao geografica vai da 
Colombia e Venezuela ate o Paraguai e Argentina, tendo sido 
identificada em quase todos os Estados do Brasil. 

d) Lutzomyia intermedia, cuja vasta area de distribui^ao in- 
clui o Norte da Argentina, o Paraguai e o Brasil (ate a Paraiba 
como limite setentrional), e encontrada tanto no litoral como 
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Fig. 26.9 Casos de leishmanfase tegumentar registrados, no Brasil, no perfodo entre 1980 e 2005, segundo a Secretaria de Vigilancia em Saude 
(SVS), do Ministerio da Saude. *Casos de 2005 sujeitos a revisao. 
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no interior. Habita florestas primitivas e de segunda forma^ao. 
Tem sido capturada no interior de cidades, bastando a proximi- 
dade de vegeta^ao densa para criar-se. Nas areas anteriorraente 
ocupadas pela Mata Atiantica, 6 o flebotorafneo predominante, 
pois chega a constituir 95% da fauna flebotomica. Seus habi- 
tos sao semidomesticos, invadindo casas e abrigos de animais 
domesticos; porem 6 menos antropofila que as especies ante- 
riores. 

e) Lutzomyia fisc fieri, encontrada somente na Venezuela, 
Peru e Brasil, desde Pernambuco ate o Rio Grande do Sul e 
Mato Grosso do Sul. Predomina nas matas de segunda forma- 
9 ao, onde compete com L. intermedia em frcqiiencia. £ muito 
antropofila e invade casas em grande numero, mesmo a distan¬ 
ces relativamente grandes da mata. 

f) Lutzomyia wellcomei 6 transmissora na Amazonia (Scrra 
dos Carajas), onde vive em florestas altas, de terra firme, pican- 
do o homem de dia e de noite, pois e especie antropofila. 

TRANSMISSAO 

Aparentemente, todos os individuos tem suscetibilidade se- 
melhante a infeojao leishmaniotica, dependendo a incidencia 
de casos, em dcterminada area, da maior ou menor exposi^ao 
das pessoas ao risco de inocula^ao pela picada dos flebotomi- 
neos. 

O ciclo epidemioldgico primitivo (e ainda o mais importan- 
te) compreende: 

Reservatorios , . . Novos animais 

„ -> Lutzomyia spp. -> 

suvestres silvestres 

O homem e alguns animais domesticos sao eventualmente 
infectados ao penetrarem no ecotopo florestal, onde circula o 
parasito. 

A populagao suscetivel e constituida principalmente de tra- 
balhadores empenhados em obras de desbravamento, como 
a abertura de estradas, as derrubadas para o aproveitamento 
agricola do solo e outras finalidades, bem como de lenhadores, 
ca?adores, garimpeiros etc. Estao sujeitos ao mesmo risco os 
familiares que vivem na orla florestal ou em casas construfdas 
em clareiras no seio da mata. 

O parasitismo de ratos domesticos, em zona nao-florestal do 
Ceara, mostra a evolu^ao do ecossistema para uma condi^ao 
epidemiologica particular, lembrando a uta, do Peru. Explica- 
se de modo analogo a leishmaniase em areas suburbanas ou em 
zonas rurais onde apenas o cao (ou muares etc.) foi encontrado 
com infec^ao. 

O ciclo cpidcmiologico, aqui, passou a compreender: 


pendencia da densidade dos insetos na regiao, de sua antropofi- 
lia e da frcqiiencia com que os individiuos sao picados. 

Rcsulta desse fato certa periodicidade na maior ou menor 
incidencia da doenga, durante o ano, devido ao aumento das 
popula^Ses flebotomicas em seguida ao im'cio da epoca das 
chuvas. 

Ondas epidemicas acompanham muitas vezes os movi- 
mentos de popula 9 oes humanas que, c:m busca de novas terras 
para cultura, deslocam a frente pioneira rumo as terras vir- 
gens das florestas tropicais (como suc:edeu no Oeste Paulista, 
nas primeiras decadas deste seculo, em fun 9 ao da cultura ca- 
feeira). 

Tais deslocamentos sao propiciados por empreendimen- 
tos economicos (como a explora 9 ao de minerios) ou sim- 
plesmente pela abertura de novas vias de comunica 9 ao atra- 
vds da paisagem geografica que abriga os extensos focos 
naturais da zoonose (como, p. ex., a constru 9 ao da Rodovia 
Transamazonica). 

Controle 

A planifica 9 ao do controle da leishmaniase tegumentar e os 
resultados que se podem esperar dele dependent das condi95es 
epidemiologicas locais e de um certo numero de condiciona- 
mentos economicos e sociais. 

Na Baixada Fluminense (Estado do Rio de Janeiro), onde 
a transmissao efetuada pela Lutzomyia intermedia tem carater 
domiciliar, a aplica 9 ao de DDT nas casas, durante o periodo 
de combate a malaria, permitiu contatlar o problema, durante 
algum tempo. O mesmo sucedeu em outros lugares, como em 
pafses da Bacia Mediterranca. 

Onde os flebotomineos sao estritamente silv^ticos, as me- 
didas mais importantes a tomar sao a constru 9 ao das casas 
a grande distancia da orla florestal e o desmatamento em 
torno dos povoados, alem do uso eventual de inseticidas nas 
casas. 

A telagem das casas e o uso de mosquiteiros exigem telas 
de trama muito fina (em geral muito quentes para os climas 
tropicais). 

O controle dos animais reservatorios e impensavel, enquan- 
to nao tivermos melhores conhccimentos a respeito. Porem os 
animais domesticos podem ser diagnosticados e tratados. 

A protc 9 ao das pessoas sob risco, mediante vacina 9 ao, tal- 
vez seja uma solu 9 §o para o futuro. Portanto, as investiga 9 oes 
nesse sentido estao a merecer maiores estimulos. 

LEISHMANIASE POR L. GUYANENSIS 


Reservatorios 

domesticos 


Lutzomyia spp. 


Novos animais 
domesticos 
(e homens) 


O homem participa agora, eventualmente, como resultado 
de uma adapta 9 ao parasitaria e condi 9 oes locais muito pecu- 
liares. 

Como a propor 9 ao de flebotomineos encontrada com infec- 
9 ao natural e geralmente muito baixa, a transmissao fica na de- 


Esta variedade de leishmaniase cutanea, conhecida como 
"pian-bo'ts" , na Guiana Francesa, "bosch-yaws " , em Suriname, 
ou “pia das florestas”, s6 se distingue da espundia pela benig- 
nidade de suas lesoes e pela ausencia de complica 9 oes mucosas 
oronasais, alem de apresentar diferen 9 as em seus aspectos epi- 
demiologicos. 

Sua distribui 9 ao geografica e tida como abrangendo a Guiana, 
o Suriname, a Guiana Francesa e, no Brasil, o Amapae Roraima, 
aldm das regioes setentrionais do Para e do Amazonas. 
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Etiologia 

O agente causal e a Leishmania guyanensis, semelhan- 
te morfologicamente a L. braziliensis. Quando inoculada no 
hamster, produz lesoes localizadas e pobres de parasitos. 
Cultiva-se com dificuldade no meio de NNN, mas muito bem 
se houver sangue de coelho na composi^ao do meio. 

Patologia e Clinica 

As lesoes cutaneas sao semelhantes as da espundia, pordm 
as ulceras sao menores e curam-sc espontaneamente. Pode ha¬ 
ver uma s6 ulcera crateriforme, sendo mais freqiiente a multi- 
plicidade de lesoes. Ja foram vistos casos com mais de 20 ou 
30. Bias aparecem de preferencia nos membros inferiores e su- 
periores, mas podem instalar-se em todo o corpo. Observam-se 
tambem metastases ao longo dos trajetos linfaticos, sob a forma 
de nodulos subcutaneos. 

Mesmo tendo alguns autores admitido a existencia de me¬ 
tastases na mucosa nasal em 5% dos casos, o fato 6 contestado 
por outros pesquisadores, que atribuem tais casos a infec<;ao 
pela L. braziliensis, cuja area de distrlbui^ao imbrica-se com a 
de L. guyanensis. 

Diagnostico e tratamento, como nas outras leishmaniases 
tegumentares. 

Ecologia, Epidemiologia e Controle 

A area de distribuigao dos focos enzooticos do pia das flo- 
restas parece estender-se pelo Planalto Guiano, na regiao seten- 
trional da America do Sul. 

Nesta parte do continente, os casos tern sido registrados 
tanto em territorio brasileiro como no dos pai'ses vizinhos (ver 
antes). 

O meio ecoldgico 6 representado pelas florcstas tropicais si- 
tuadas em eleva^oes compreendidas entre 500 e 1.000 metros 
de altitude e caracterizadas por um clima quente e umido. Mas 
a doenija ocorre tambem na Planlcie Amazonica, ao norte dos 
rios Negro e Amazonas, milhares de casos sendo encontrados 
nos suburbios de Manaus. 

Os animais reservatorios mais import antes sao mamfferos 
silvestres da ordem Edentata. Inqueritos feitos no Amapa e 
no Para permitiram encontrar 46% das pregui<;as ( Choloepus 
didactylus) e 22% dos tamanduas ( Tamandua tridactyla) infec- 
tados com a Leishmania guyanensis. No estado do Amazonas, 
apresentaram infec^ao natural um marsupial ( Didelphis marsu- 
pialis) e um roedor ( Proechimys guyanensis). 

Na Guiana Francesa, a mesma especie de preguiga parece 
ser o reservat6rio principal, havendo outros animais de que se 
isolou a leishmania ( Potos flavus e Proechimys sp.). 

Tanto no Brasil como na Guiana Francesa, o inseto vetor 
que tern maior responsabilidade na transmissao 6 Lutzomyia 
umbratilis, pois encontra-se em todas as areas endemicas des¬ 
ses pafses, apresenta-se com alta densidade nas capturas e com 
indices relativamente elevados de infec 9 ao (entre 1 e 7,3%). 
Ataca o homem com grande intensidade. A Lutzomyia whitmani 
foi encontrada com infec^ao, no Part. 


O aparecimento de casos humanos da doen^a relaciona-se, 
em geral, com os trabalhos de derrubada da floresta primiti- 
va, principalmente em fun^ao de uma agricultura rudimentar 
e itinerante. Outras vezes, porem, decorrc de grandes emprc- 
endimentos economicos, como a exploragao do manganes, no 
Amapa (Brasil). 

As medidas de controle sao as mesrnas recomendadas para a 
luta contra a espundia. 

LEISHMANIASE POR 
L. PANAMENS1S 

Etiologia 

A Leishmania panamensis 6 o agente causal de uma ou- 
tra variedade de leishmam'ase cutanea das Americas, de carater 
benigno, pois as lesoes localizam-se cjuase exclusivamente na 
pele. 

Foi descrita no Panama, mas ocorre tambem desde Costa 
Rica (ou regioes mais ao norte) ate a Colombia e Venezuela. 
Cultiva-se bem no meio de NNN. Infecta facilmente o hamster, 
disseminando-se por toda a pele, mas sem produzir lesoes me- 
tastaticas importantes. 

Patologia e Clinica 

As lesoes, no homem, sao unicas ou em pequeno numero, 
consistindo em ulceras rasas ou crateriformes, de carater persis- 
tente. Ha tendencia para a dissemina^ao do parasitismo ao lon¬ 
go dos linfaticos com a produtjao de nodulos leishmanioticos. 

Em raras ocasioes (cerca de 2% dos casos) assinalaram-se 
localiza<;6es nasais da infec^ao, parecendo entretanto que se 
devam a inoculagao pelo vetor diretamente no nariz, e nao a 
uma propaga^ao secundaria, metastatica, partindo das lesoes 
cutaneas. 

Para o diagnostico e o tratamento, seguem-se as mesmas 
normas propostas para a leishmam'ase tegumentar ou espundia. 

Ecologia, Epidemiologiia e Controle 

Diversos animais silvestres sao poirtadores da infeajao nas 
zonas florestais. A pregui 9 a ( Choloepus hoffmanni) 6 o reser- 
vatorio mais importante, no Panama, pois 20% dos animais 
examinados mostraram-se parasitados. Segundo a localidade, 
essa taxa variou de zero a 59,4%, em observa 9 oes que se pro- 
longaram por 10 anos. 

As infec 9 oes sao cripticas em todos, os animais. No entanto, 
os parasitos podem ser isolados da pelle, do sangue, do figado, 
do ba 90 , da medula ossea e dos pulmoes. 

Cerca de 3% dos caes das areas endemicas encontram-se 
infectados, exibindo ulcera 9 oes nas otelhas ou inflama 9 ao nas 
narinas, que podem perdurar anos. Asisim, eles se apresentam 
como reservatorios domesticos da leishmam'ase. 

Os moradores que se instalam em areas florestais sao atingi- 
dos em propor 9 oes elevadas (mais de 40% em uma localidade 
proxima da cidade de Panama). 


O COMPLEXO “LEISHMANIA BKAZIUENSIS” E AS LEISHMANIASES TECUMENTAIIES AMER1CANAS 383 


Em Costa Rica, a L.panamensis foi isolada de duas especies 
de preguiga (Choloepus hoffinanni c Bradypus griseus ) e de um 
ratinho (Heteromys desmarestianus). Mas, enquanto a percen- 
tagem dos C. hoffmanni infectados aproximava-se de 80%, ape- 
nas 2% dos Heteromys tiveram um exame positivo. 

Os casos humanos diagnosticados nesse pafs, que em 1973 
eramquase 1.000, haviam baixado para 633 em 1975, incidindo 
40% das infecgoes em criangas com menos de 10 anos de idade 
e quase 30% no grupo etario de 10-19 anos. 

Lutzomyia trapidoi, Lu. pessoana e Lu. panamensis sao os 
mais provaveis transmissores da leishmanfase cutanea pana¬ 
mensis. 

As medidas de controle sao as mesmas ja referidas para as 
outras leishmaniases tegumentares americanas. 

LEISHMANIASE POR L. PERUVIANA 
Etiologia 

Conhecida desde o perfodo pre-colombiano e ja atribuida 
pelos nativos a picada de insetos, esta leishmanfase cutanea (ou 
“uta”) foi descrita pelos cronistas da epoca colonial e pelos na- 
turalistas que visitaram o Peru, antes do seculo XX. 

Essa modalidade cutanea e de natuicza benigna da leishma¬ 
nfase distingue-se clfnica e epidemiologicamente da espundia e 
tern como agente ctiologico a Leishmania peruviana. 

Patologia e Clfnica 

A “uta” assemelha-se, sob muitos aspectos, & leishmanfase 
cutanea do Mediterraneo e da Asia (ver o Cap. 28). A lesao 
inicial e uma papula avermelhada e pruriginosa que se vesicu- 
liza, algumas vezes, no prazo de 1 a 4 semanas. Logo se ulcera, 
mostrando um fundo granuloso, com as bordas elevadas e en- 
duradas. Os parasitos, que a princfpio sao af muito abundantes, 
vao-se tornando raros depois. 

A ulcera exsuda um lfquido viscoso e sangra facilmente com 
qualquer trauma. O processo inflamatdrio estende-se muitas ve¬ 
zes ao longo dos linfaticos, produzindo um rosario de nodulos 
que podem ulcerar, por sua vez. 

Os linfonodos que drenam a regiao estao, em geral, aumen- 
tados de volume, cm vista das infecgoes bacterianas superve- 
nientes. 

As alteragoes histologicas sao do tipo descrito no Cap. 25 
(item Relafdes parasito-hospedeiro). Bias se parecem tambem 
com as do “botao do Oriente” (Cap. 28). 

Quando as lesoes sao muito superficial e destroem apenas 
a camada papilar do derma e o cpitclio, formam-se processos 
ectimatiformes, geralmente recobertos por uma crosta de cor 
castanho-avermelhada ou vermelho-escura. Removida esta, 
aparece a ulceragao rasa, com tecido de granulagao no fundo. 

No Equador, as lesoes sao multiplas em cerca de metade dos 
casos. Mas nao mostram tendencia para produzir metastases na 
mucosa nasal. Quando ocorrem lesoes nasais, sao elas devidas 


a propagagao, por contigiiidade, de outras existentes na pele da 
vizinhanga. 

Em geral, a infccgao encaminha-se para a cura espontanea 
num lapso de tempo que varia de 12 a 15 meses, mas sua dura- 
gao pode estender-se de 6 meses a muitos anos. Aparentemente, 
o primeiro ataque confere sdlida imunidade, pois nao se obser- 
vam recafdas nos habitantes das regioes endemicas. 

Diagnostico e tratamento fazem-se como nas outras formas 
de leishmanfase tegumentar. 

Ecologia, Epidemiologiia e Controle 

A “uta” ocorre nas regioes da Corclilheira Andina que atra- 
vessam a Venezuela, a Colombia, o Eqniador, o Peru e a Bolivia, 
em lugares que ficam situados entre 5'00 e 2.000 metros de al¬ 
titude, no Equador, ou entre 1.000 e 3.000 metros, nos demais 
pafses, enquanto a espundia c la cncontrada em altitudes abaixo 
dos 500 metros. 

A paisagem em que se encontra a i nfecgao por Leishmania 
peruviana compreende os vales elevados da vertente ocidental 
dos Andes, com clima seco e com escassa vegetagao. Af nao 
existem florestas ou bosques. 

A doenga e encontrada tanto no mcio rural como nas cidades, 
se bem que sua incidencia seja maior no primeiro. Em 1949, a 
prevalencia de leishmaniases (todas sis formas) na populagao 
geral do Peru era de 1,3%, entre os menores de 15 anos, e 2,3% 
acima dessa idade. Mas, em algumas localidades, podia chegar 
a 38%, como em Collabuanca. 

Depois de 1950, o uso extensivo de inseticidas de agao residual 
havia feito cair muito a prevalencia. Nos ultimos anos obscrva- 
se um aumento dos casos, com maior iincidencia em indivfduos 
jovens, pois 60% dos pacientes tem menos de 16 anos. 

Nas zonas endemicas, encontrou-se o cao infectado na pro- 
porgao de 40%. Em geral ele nao moslira ulceragoes, mas o pa- 
rasito pode ser isolado da pele, em areas discromicas ou com 
alopecia, principalmente no focinho e nas orelhas. 

O papel do cao como reservatorio do parasito aproxima ain- 
da mais a epidemiologia da “uta” daquela peculiar & leishmanf¬ 
ase cutanea da Bacia do Mediterraneo e a forma urbana descrita 
na Asia. 

Tres especies de flebotomfneos, Lutzomyia peruensis, Lu. 
verrucarum e Lu. noguchii, sao encontradas nas areas endemi¬ 
cas, sendo que as duas primeiras picain o homem, e a terceira, 
somente roedores silvestres. Apenas Lu. peruensis ja foi en¬ 
contrada com flagelados e permitiu a infecgao de animais de 
laboratorio, devendo ser portanto o vet:or principal. 

Utilizando-se hamsters sentinelas, eonstatou-se que a trans- 
missao 6 mais intensa no verao e no outono que no resto do 
ano. £ tambem no verao que caem as poucas chuvas anuais, 
na regiao, e a fauna flebotomica aumenta consideravelmente 
nessa epoca. 

O combate aos flebotomfneos med iante inseticidas de agao 
residual e a medida fundamental para o controle da endcmia. 
Outros recursos sao o tratamento dos pacientes, a eliminagao 
dos cacs parasitados e a protegao contia a picada dos insetos. 


27 


O Complexo 

“Leishmania mexicana” e as 
Leishmaniases Cutaneas das Americas 


COMPLEXO “LEISHMANIA MEXICANA” 
LEISHMANIASE FOR LEISHMANIA MEXICANA 
Etiologia 

Infectividade e imunidade 
Patologia e cUnica 
Diagnostic e tratamenlo 
Ecologia e epidemiologia 
Controle 


COMPLEXO “LEISHMANIA MEXICANA” 

O complexo da “Leishmania mexicana" caracteriza-se por 
serem os parasitos, na fase amastigota, oiganismos relativamente 
grandes, se comparados com os do complexo “L. braziliensis" (Fig. 
25.1). Os flagelados crescem facil e rapidamente no meio de culture 
NNN. Quando injetados na pele do hamster, provocam no ponto de 
inocula^ao lesoes grandes, semelhantes a tumores (histiocitomas), 
e frequentemente produzem metastases nesse hospedeiro. 

Habitualmente sao parasitos de pequenos roedores silves- 
tres e transmitidos por determinados flebotomi'neos do genera 
Lutzomyia. Nesses insetos, as formas promastigotas multipli- 
cam-se habitualmente no intestino anterior e medio (estomago), 
sem invadir a porijao posterior, no que se distinguem das leish- 
manias do complexo "L. braziliensis ”, 

Duas especies sao reconhecidas pela maioria dos autores: 

1) Leishmania mexicana , que muitas vezes infecta o homem 
em ambientes silvestres da Mesoamerica (Figs. 27.1 e 27.2). 

2) Leishmania amazonensis, que 6 causa de uma zoonose 
silvestre, mas algumas vezes atinge o homem (Fig. 25.1). 

LEISHMANIASE POR 
LEISHMANIA MEXICANA 

Esta forma de leishmanlase cutanea e uma zoonose florestal 
que ocorre no Mexico, na Guatemala e em Belise. Popularmente 
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6 conhecida, no Mexico, por “i Ucera de los chicleros ” e, em 
Belise, por "baysore". 

Etiologia 

O parasito (Figs. 25.4 e 25.5) e morfologicamente semelhan- 
te as demais especies de Leishmania, piorem destaca-se das que 
integram o complexo "L. braziliensis ” pelo tamanho maior de 
suas formas amastigotas (3,2 pm de comprimento, em media) e 
pelo espectro de suas isoenzimas. 

Cresce muito bem nos meios de culture, inclusive NNN, e 
pode ser cultivado abundantemente em meio de Schneider, adi- 
cionado de soro fetal bovino inativadci (em frascos rotatorios), 
a 26°C (Fig. 27.3). 

In vitro, a transforma^ao amastigota-epimastigota faz-se em 
48 horas, desenvolvendo-se em tres etapas: 

1) crescimento e alongamento do corpo celular; 

2) desenvolvimento do flagelo; e 

3) divisao celular. 

A hidroxiureia inibe a transformaqao, na segunda fase. A 
rcspira 9 §o celular aumenta nas sucessivas etapas do desenvol¬ 
vimento. 

Quando fagocitados por macrofagos, os promastigotas de- 
vem passar rapidamente a amastigotas, como condi^ao para 
evitarem ser mortos e digeridos dentro dos fagossomos (Fig. 
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Fig. 27.1 Forma amastigota de Leishmania mexicana, no interior do 
vacuolo fagocitino de um macrofago da pele. Lesao experimental, na 
pata de um hamster (24.000 aumentos). (Original de R, Milder, USP, 
Sao Paulo.) 


27.2). Esses amastigotas produzem proteinases cuja atividade e 
20 vezes maior que a dos promastigotas ou que a dos macrofa- 
gos, contribuindo para sua sobrevivencia. 

Infectividade e Imunidade 

A L. mexicana infecta geralmente pequenos roedores silves- 
tres, aos quais causa apenas discretas lesoes cutaneas. 

Era diferentes linhagens de camundongos utilizados no la¬ 
boratory, as lesoes desenvolvem-se de forma bastante diversa: 

a) Em animais de linhagens resistentes (como Mus musculus 
da cepa AKR) so aparecem nodulos palpaveis, no local da ino- 
culagao, depois de 10 semanas. 

Esses nodulos crescem lentamente, durante algum tempo, e 
regridem espontaneamente ao fim de 20 semanas. 

b) Nos animais da estirpe C57BL/6, ja se pode palpar um 
nodulo ao fim da primeira semana; ele cresce e se ulcera por 
volta da sexta semana. Um mes mais tarde, a ulceragao al¬ 
canna seu tamanho maximo, apresenta-se recoberta por uma 
crosta e comega a regredir, para sarar algum tempo depois 
(20 a semana). 


c) Contrariamente a essa evolugao apresentada por animais 
resistentes ao parasitismo, nos das linhagens de camundongos 
DBA/2 e NMRI os nodulos crescem gradualmente ate a 14 J 
semana e, depois, permanecera estacionarios, sera ulcerar nera 
curar. Os parasitos podem ser encontrados nas lesoes granulo- 
matosas mesmo na 20 a semana. 

d) Finalmente, na estirpe de camundongos Balb/c, cujos ani¬ 
mais apresentam grande suscetibilidade a infecgao, forma-se 
um nodulo palpavel no local da inoculagao ja ao fim de duas 
semanas; esse nodulo segue crescendo sempre, e ulcera-se na 
10"' semana. Aparecem metastases poir volta da sexta semana, 
que so regridem tres meses depois. A ulcera inicial toma-se 
persistente e continua a crescer, mostrando-se rica de parasitos, 
mesmo seis meses depois de adquirida a infecgao. 

Essas diferengas no comportamento da infecgao estao rela- 
cionadas com as caracterfsticas geneticas do hospedeiro e se 
transmitem como um carater dominance. 

Tais diferengas traduzem-se fisiologicamente pela capacida- 
de ou nao de os animais desenvolverem uma reagao imunolo- 
gica do tipo celular. A resposta celultir ao parasitismo e veri- 
ficada pela prova intradermica de Montenegro (ver o Cap. 26, 
item Diagnostico imunoldgico), que da um teste nitidamente 
positivo nos camundongos resistentes e muito debil nos ani¬ 
mais suscetiveis (Balb/c). Observa-se o mesmo fato em relagao 
a produgao de anticorpos. 

O comportamento da infecgao, nos camundongos AKR e 
C57BL/6, tem grande semelhan 9 a com as infeegoes humanas 
benignas pela L. mexicana , que podem curar-se espontanea¬ 
mente, ap6s algum tempo. 

As infeegoes das outras linhagens lembram as formas de 
leishmanfase humana cronica, com reiagao de Montenegro po- 
sitiva, scm que esta prova de imunidlade celular possa teste* 
munhar a capacidade que tenha o org;anismo hospedeiro para 
veneer a infeegao. Mecanismos complexos de regulagao imu- 
nologica, dependentes talvez do sistema de histocompatibilida- 
de (ver o Cap. 25), parecem ser importantes na patologia das 
leishmaniases. 

Nas infeegoes experimentais de tipo cronico, em animais 
suscetiveis, nota-se que, depois de um certo perfodo de aumen- 
to das fungoes imunologicas protetoras, sobrevem outro, mais 
tardio, em que se constata imunodepressao. 

Algumas observagoes estao a sugerir que haja, nesses casos, 
a indugao da atividade de celulas T s.upressoras, nos animais 
infectados. 

O mecanismo pelo qual as leishmaciias conseguem escapar a 
digestao no interior dos maerdfagos 6 desconhecido, pois ja se 
constatou, a microscopia optica (campo escuro) e eletronica, que 
a fusao dos lisossomos com os vacuolos parasitoforos tem lugar 
normalmente nas infecgSes por L. mexicana. No entanto, a inibi- 
gao ou a estimulagao dessa fusao em macrofagos infectados, in vi¬ 
tro, causa respectivamente um aumento ou uma redugao do cresci- 
mento parasitario (ver o Cap. 25, item Fungao dos maerdfagos). 

Leishmania mexicana desenvolve imunidade cruzada com 
L. tropica mas nao assegura protegao dos indivfduos imunes 
contra as infeegoes por leishmanias do complexo "L. brazilien- 
sis". No entanto, em muitos casos, os pacientes imunizados por 
infeegoes devidas a parasitos do complexo “L. braziliensis" 
adquirem resistencia as do complexo “L. mexicana". 
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Patologia e Clmica 

A “ulcera dos chicleros” caracteriza-se pela produ?ao de le¬ 
soes infiltrativas da pele, do tipo nodular subcutaneo, bem como 
de processos ectimoides. Ao fira de 1 ou 2 meses, a evolu 9 ao 
leva em geral a ulcera^ao franca, geralmente unica e indolor, 
que se localiza predominantemente na cabe 9 a, ainda que ocor- 
ram ulceras tambem nos membros superiores e inferiores ou no 
tronco dos pacientes. Pele e tecido subcutaneo sao envolvidos, 
apresentando a ulcera bordas elevadas, enduradas, com fundo 
liso ou granuloso e secretante. Nas formas nao-ulceradas, as 
placas infiltrativas tornam-se vegetantes. Pode haver adenopa- 
tia regional. 

O pavilhao da orelha e a sede mais freqiiente dessa leishma- 
nfase, conforme se constata em 60 a 90% dos casos. Em geral 
h& uma s6 lesao, de carater mutilante. 


Nas infecpoes experimentais, os ncidulos mostram, histolo- 
gicamente, infiltra^ao de histiocitos, l.infocitos e plasmocitos. 
Os neutrofilos estao presentes em dois ter 90 s dos casos e os 
eosinofilos, em cerca de metade. Nas lesoes maiores, o infiltra- 
do inflamatorio circunda areas de macrofagos vacuolizados e 
de histiocitos nao-vacuolizados, mais abundantes na periferia 
dos nodulos. 

Os amastigotas podem ser vistos em 50% dos exames, mas 
os parasitos sao facilmente encontrados nas lesoes apenas no 
perlodo inicial da doen 9 a. 

O envolvimento linfatico e raro, sendo encontrado em cerca 
de 2% dos pacientes. As metastases cutaneas sao pouco freqiien- 
tes (em 7% deles), havendo apenas alguns casos na literature mc- 
dica de invasao da mucosa nasal, sempre por contigiiidade. 

A tendencia e para a cure espontanea, em menos de um ano, 
em cerca de 80% dos pacientes; mas, quando nas orelhas, o 
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Fig. 27.3 Leishmania mexicana: parasitos observados em meio de 
cultura. 

processo segue geralmente um curso cronico que pode durar 
anos. Perfodos ulcerativos alteraara-se, por vezes, com outros 
de rcgressao ou cura aparente. 

A a<jao corrosiva das ulceras pode levar a uma destrui^ao pro¬ 
gressiva e mutilante das orelhas, ou propagar-se para as regioes 
vizinhas. Nos casos curados fica uma cicatriz, retrai'da e discro- 
mica. As lesoes pequenas tendem a evoluir para a fibrose. 

Diagnostico e Tratamento 

Empregam-se aqui os mesmos metodos de diagnostico que 
nas demais leishmaniases tegumentares, isto e, a demonstrac^ao 
dos parasitos nas lesoes ou a intradcrmorrea^ao de Montenegro 
(ver o Cap. 26). 

O tratamento segue tambem a orientaifao que se adota para a 
espundia e outras formas. 

Ecologia e Epidemiologia 

O ecossistema onde circula a Leishmania mexicana pertence ao 
ambiente das florestas tropicais de clima umido, que, no Mexico, 
se estendem pelos Estados de Yucatan, Quitana Roo, Campeche, 
Tabasco, Vera Cmz, San Luis Potosx, Tamaulipas, Nuevo Leon, 
Coahuila, Chiapas, Oaxaca, Michoacan, Jalisco e Nayarit. A zona 
endemica estende-se pelo norte da Guatemala (mais de 1.000 ca¬ 
sos por ano) e por Belise, incluindo as ilhas da bafa de Honduras. 

As fontes de infec<;ao estao representadas por roedores silves- 
tres que foram encontrados parasitados em elevadas propor 9 oes: 

• Ototylomys phyllotis, 40% dos animais capturados; 

• Nyctomys sumichrasti, 12%; 

• Heteromys desmarestianus, 10 % dos examinados. 


Estes animais e outros reservatdrios; ja identificados tem ha- 
bitos arboreos, descendo ao solo durante a noite, quando sao 
picados pelos flebotomineos. 

Nao obstante os trabalhadores envolvidos na extra^ao do 
chicle se acompanharem de muitos ca.es, na floresta, estes sao 
pouco sensfveis a infec 9 ao. Essa resistencia e constatada mes- 
mo em cond^oes experimentais, nao parecendo portanto de- 
sempenharem os caes um papel na transmissao da doen 9 a. 

Os insetos que habitualmente transmitem o parasitismo en- 
tre roedores devem ser diferentes dos que picam o homem. 

Em rela 9 ao a este, os vetores mais provaveis sao: Lutzomyia 
pessoana, Lu. flaviscutellata, Lu. panamensis e Lu. shannoni, 
sendo que com as tres primeiras ja se conseguiu a transmis¬ 
sao experimental em voluntarios. No Yucatan, em Belise e na 
Guatemala, o vetor 6 Lu. olmeca. 

A doen 9 a 6 exclusivamente selvatica, pois nao infecta as 
pessoas que nao penetram nas florestiis, mesmo quando habi- 
tem perto ou em povoados situados nas clareiras. Quando a flo¬ 
resta 6 substituida por planta 9 oes, como sucedeu em Honduras 
e Costa Rica, modifica-se o bioma, desaparecem os transmisso- 
res naturais e, por conseguinte, essa forma de leishmamase. 

A popula 9 ao exposta ao risco de in):ec 9 ao e constituida qua- 
se so por trabalhadores adultos e do sexo masculino, que ficam 
morando nos acampamentos no seio da mata, sendo picados ao 
crepusculo ou durante a noite. 

Controle 

A profilaxia 6 eficiente quando se possa evitar o contato com a 
floresta, mas constitui um problema dificil para os que tenham de 
viver nos acampamentos ou trabalhar dentro da mata, enquanto 
nao se possa contar com maiores conhecimentos sobre a epide¬ 
miologia da parasitose, ou com algum processo de imuniza 9 ao. 

O uso de mosquiteiros adequados (com tela de malhas muito 
finas, a prova de flebotomos) e o emprego de repelentes podem, 
eventualmente, ser uteis, quando a expos^ao ao risco for tem- 
poraria. 

LEISHMANIASE POR 
LEISHMANIA AMAZONENSIS 

A Leishmania amazonensis circula entre pequenos roedores 
da floresta e alguns marsupiais, mas 6 pouco encontrada infec- 
tando o homem. 

O parasito e maior que as leishmanias do complexo “L. bra- 
ziliensis", tanto na forma amastigota como na promastigota. 
Cresce abundantemente no meio de NNN (Fig. 25.1, B) e pode 
ser distinguido de outras esp&ies e subespecies pelo espectro 
das isoenzimas. Quando injetado na pele do hamster, produz 
grandes histiocitomas, no local, e metastases em outras partes 
(nas extremidades, por exemplo) dentro de poucos meses. 

Etiologia, Patologia e Clwica 

O homem 6 raramente afetado por c:sta modalidade de leish¬ 
mamase devido ao fato de seu principal vetor ser pouco antro- 
pdfilo. 
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Clinicaraente, a doen<ja manifesta-se pela produ 9 ao de lesoes 
unicas ou liraitadas era numero, geralmente ricas era parasitos. 

Nao ha predilegao pela local izagao no pavilhao da orelha, 
como sucede com a ulcera dos chicleros, nem costuma dar ori- 
gem a metastases na mucosa oronasal. 

Seu diagnostic© e tratamento sao feitos de maneira identica 
as que se recomendaram para as outras leishmaniases cutaneas 
ou cutaneo-mucosas. 

Epidemiologia e Controle 

A area geografica onde se encontra a Leishmania amazo¬ 
nensis estende-se por toda a Bacia Amazonica (compreendendo 
a parte brasileira e, seguramente, a dos pafses vizinhos) bem 
como outros territorios, inclusive Maranhao, Ceara, Bahia, 
Minas Gerais e Espfrito Santo. A presenga desta Leishmania 
foi assinalada tambem em Trinidad. 

As fontes de infecgao compreendera pequenos roedores da 

floresta, tais como: 

• Proechimys guyanensis (Echimyidae); 

• Oryzomys capito, O. maconnelli e O. laticeps (Muridae); 

• Nectomys squamipes (Muridae) e 

• Neacomys spinosus (Cricetidae). 

Mais raramente, alguns marsupiais (Didelphidae), como: 
Marmosa murina, M.fusca e M. mitis. 

O inseto vetor, no Brasil, 6 Lutzomyia flaviscutellata, en- 
quanto na Venezuela, a transmissao seria devida a Lutzomyia 
panamensis. 

Nao ha medidas especfficas de controle. 

LEISHMANIASE 
TEGUMENTAR DIFUSA 

Esta modalidade cl mica ou forma lepromatosa da leishma¬ 
mase tegumentar foi atribmda a uma especie ou subespecie dis- 
tinta de Leishmania: L. pifanoi , que apresentaria, alem de acen- 
tuado tropismo dermico, marcada tendencia a disseminagao das 
lesoes. Considerada como subespecie, ela seria Leishmania 
mexicana pifanoi. 

Sabemos hoje que a etiologia nao e especffica, mas sim uma 
modalidade de resposta do hospedeiro ao parasitismo por certas 
leishmanias (ver o Quadro 25.1). 

As formas clinicas da lcishmaniase sao vistas atualmente 
como expressoes de um largo espectro de manifestagoes mor- 
bidas. 

Como na lepra, esse espectro apresenta um p61o anergico, 
onde ha abundancia parasitaria nas lesoes (representado, neste 
caso, pela leishmamase tegumentar difusa), e um outro polo 
alergico, ou tuberculoide, onde ha escassez ou ausencia aparen- 
te dos parasitos na lesao (representado pela forma recidivante 
ou lupoide). Entre esses extremos encontram-se as formas cuta¬ 
neas auto-resolutivas. 

Etiologia 

A leishmamase cutanea difusa pode ser induzida por parasitos 
diferentes, como L. mexicana e L. amazonensis, nas Americas, 


ou L. aethiopica , na Africa. L. pifanoi tem sido isolada apenas 
de casos de leishmamase cutanea difusa, na Venezuela, mas L. 
amazonensis 6 o parasito mais freqtientemcnte relacionado com 
casos dcssa forma da docnga. Admitem alguns que estas duas 
especies possam ser identicas. 

Patologia e Imunologia 

O processo tem irncio com o desenvolvimento de lesao uni- 
ca no ponto de inoculagao dos parasi tos pelos flebotomfneos. 
Segue-se uma disseminagao metastatica que dara origem a le¬ 
soes multiplas, nao-ulcerativas, disseminadas por todo o tegu- 
mento do paciente. 

Os nodulos sao ricos em macrofagos que vao sendo abarro- 
tados de parasitos. Mas a rea 9 ao inflamatoria local e reduzida 
ou mesmo ausente. 

A sorologia consegue detectar, em muitos casos, a presen 9 a 
de anticorpos circulantes. A imunidade cclular, avaliada pela 
rea 9 ao a leishmanina (rea 9 ao de Montenegro), esta, porem, au¬ 
sente ou 6 muito reduzida. Entretanto, os pacientes com rea 9 ao 
negativa respondem normalmente a ouitros testes imunologicos 
de tipo retardado e nao exibem maior .‘sensibilidade que as pes- 
soas normais a outras infec95es intercorrentes. 

Supoe-se que, como sugerem expenencias em animais (ver 
o Cap. 25 e, neste mesmo capitulo, o item Leishmaniase por 
Leishmania mexicana: infectividade <e imunidade ), as condi- 
9 oes preliminares para o desenvolvimento deste tipo de leish¬ 
mamase sao as caracteristicas geneticas dos pacientes. Um 
defeito na regula 9 ao da fun 9 ao dos macrofagos impediria que 
estes pudessem destruir os parasitos cle maneira eficiente. Por 
outro lado, o crescimento exagerado da popula 9 ao parasitaria 
poderia levar a produ 9 ao de antigenos em nfveis que induzis- 
sem a tolerancia imunologica, responsavel pela negatividade do 
teste de Montenegro. 

Quadro Clinico 

O parasitismo manifesta-se inicialrnente pelo aparecimento 
de um nddulo eritematoso (alguns pacientes apresentam macu- 
las ou ulceras). A partir da lesao inicial o tegumento vizinho vai 
sendo alcan 9 ado paulatinamente, queir mediante um processo 
infiltrativo, quer mediante o aparecimento, meses depois, de le¬ 
soes satelites de tipo macular, papular ou nodular. 

O crescimento e multiplica 9 ao das lesoes e processo lento, 
que dura anos. Ha pouca propensao para que venham a ulcerar; 
mas, alastrando-se em superlicie, as lesoes chegam a confluir 
e a formar placas, de tamanho e forma muito variaveis, cujos 
limites podem ser rntidos ou apagarem-se, insensivelmente, na 
transi 9 ao para a pele sa. 

Em alguns casos foram registrados episodios eruptivos, sob 
a forma de numerosas manchas eritematosas, planas, que de¬ 
pois se infiltravam e se transformavam em nddulos. Tais surtos 
parecem devidos a uma dissemina 9 ao hematogenica e se acom- 
panham de adenopatias. 

No rosto, o processo localiza-se geralmente nas partes cen- 
trais e nos pavilhoes auriculares, lemb rando, por seu aspecto, a 
lepra lepromatosa (Fig. 27.4 e Prancha.s). 
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Fig. 274 Leishmam'ase tegumentardifusa: lesoes infiltrativas dissemi- 
nadas e sem tendencia a ulceragao, nos pavilhoes auriculares e no ros- 
to. Documentagao do Prof. J. Convit, Clrnica Dermatol6gica da Univ. 
Central de Venezuela, Caracas. 


trados no sedimento do sangue, obtiido por pun^ao venosa. 
Conseguiu-se tambem isolar a Leiskmania raediante cultura 
de material retirado por pun?ao da medula 6ssea, fato este que 
aproxima a leishmam'ase tegumentar difusa de alguns aspectos 
descritos no calazar, como a leishmama.se dermica p6s-calazar 
(ver o Cap. 29). 


Diagnostico e Traitamento 

Clinicamente, a doen^a se parece muito com a sarcoidose de 
Boeck, com a lepra lepromatosa e, naturalmente, com a leish- 
marnase dermica pos-calazar. Freqiieiitemente os doentes sao 
atendidos em servitjos de leprologia, ate que um exame parasi- 
toldgico demonstre sua verdadeira etiologia. 

O diagnostico e facil quando se suspieita de leishmam'ase e se 
busca o parasito nas lesoes cutaneas. V imos que at' ele e sempre 
abundante. 

O tratamento da bons resultados nas, formas incipientes, com 
o emprego de Solustibosan, um antirnonial pentavalente, em 
injetjoes diarias (ver o Cap. 29). Na forma cutanea difusa, a 
resposta pode ser boa no irncio do tratamento com antimoniais, 
mas as recidivas sao freqtientes. A imunoterapia, isolada ou 
associada as drogas usuais, vem sendlo proposta para tratar a 
forma cutanea difusa causada por parasitos do “complexo L. 
mexicana". 

O prognostico, ainda que bom quanto i sobrevivencia dos 
pacientes, e mau quanto ao desenvoh'imento do quadro pato- 
16gico, observando-se muitas vezes a contfnua progressao das 
lesoes por todo o tegumento. 


Nos membros inferiores, predominam as lesoes escamosas. 
Nos joelhos, tomozelos, cotovelos e dorso das maos podem 
apresentar-se como hiperqueratose. 

Na mucosa nasal encontra-se por vezes infiltra 5 ao discreta, 
com muitos parasitos e pequenas ulcera?oes no septo cartilagi- 
noso, revestidas de crostas. 

Os parasitos sao sempre abundantes nas lesSes, bem como 
nos linfonodos infartados. Em algumas ocasioes foram encon- 


Epidemiologia 

Depois dos primeiros casos descritos na Venezuela, em 1945, 
varios outros foram assinalados naquele e em outros pafses da 
America: no Equador, no Panama, na Republica Dominicana e 
no Brasil (Amazonia, Maranhao, Nordeste do pais e Bahia). 

Na Africa, foram assinalados casos na Etiopia e na Tanzania. 
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INTRODUQAO 

As leishmaniases cutaneas do Velho Mundo sao conhecidas 
hd milenios, encontrando-se referencias a elas nos textos bfbli- 
cos e nos manuscritos orientais. As primeiras descriijoes cientf- 
ficas foram feitas no seculo XVIII, e os parasitos, descobertos 
por Borovski, em 1897. 

As principals especies identificadas como responsaveis por 
essas formas de leishmaniases sao: 

• Leishmania major, 

• Leishmania tropica, 

• Leishmania infantum (variedade dermotropica) e 

• Leishmania aethiopica. 

Muitas das caracteristicas gerais desses parasitos, tanto mor- 
fologicas como fisiologicas, imunologicas etc., foram analisa- 
das no Cap. 25. Eles tem poucas relaijoes, do ponto de vista 
bioquimico, com as especies americanas. 

LEISHMANIASE CUTANEA 
ZOONOTICA 

£ causada pela Leishmania major e conhecida como leish- 
mamasc cutanea umida, leishmamase do deserto ou das aldcias, 
leishmamase de Murgab e “ pendinka ”. Ocorre na Africa e na 
Asia (Fig. 28.1). 


Patologia e clinica 
Epidemiologia e controle 
LEISHMANIASE CUTANEA ETIOPICA 
Etiologia 

Patologia e clinica 
Diagnostico e tratamento 
Epidemiologia 


Parece constituir a forma mais primitiva da doen 9 a, pois 6 
uma zoonose de roedores campestres, que se transmite even- 
tualmente ao homem quando este penetra no ecossistema onde 
circula a Leishmania major. 

Infectividade e Imunidade 

O estudo das Leishmanias isoladas, de flebotomos de areas 
endemicas da Asia mostrou que, onde Phlebotomus papatasi e 
o principal vetor e Rhombomys opimus, o reservatorio natural, 
a especie encontrada e Leishmania major. Em lugares onde os 
vetores sao Ph. caucasicus, Ph. andrejevi e Ph. mongolensis, 
apenas os roedores encontram-se infectados, pois esses fleboto¬ 
mos sao muito zoofilos e os parasitos sao Leishmania major, L. 
gerbilli e L. turanica. 

Por outro lado, a patogenicidade vairia com as caracteristicas 
geneticas do hospedeiro, tal como ja vimos suceder no caso de 
L. mexicana. Os camundongos da estii-pe Balb/c nao desenvol- 
vem rea^ao de hiperscnsibilidadc retardada e apresentam uma 
infec^ao geral que mata 100% dos aniimais. 

Outras estirpes (CBA, AKR, C57B, A/J e C3H), quando 
inoculadas, tem lesoes cutaneas que cnram em 3 a 4 meses. 

Somente os animais que controlam a infec^ao e se curam 
das lesoes cutaneas sao capazes de fornecer macrofagos que, 
in vitro e em combina 9 ao com linfocitos ativados produtores 
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Fig. 28.1 Aspecto de uma area endemica de leishmam'ase cutanea rural, 
no norte da Africa (regiao de Kairouan, Tunisia), onde e alta a preva¬ 
lence de roedores infectados por Leishmania major. (Documentagao 
cedida pelo Dr. A. Mohsen Farza, Ministerio da Saude, Tunes, 
Tunisia.) 


de linfoquinas, podcm dcstruir leishmanias intracelulares de/.. 
major. 

Se, em vez de linfocitos, fornecermos linfoquinas (renovadas 
diariamente), os macrofagos de qualquer estirpe de camundon- 
gos destroem os amastigotas. lsso demonstra que a incapacidade 
de controlar a infecgao nao 6 devida a um defeito celular total, 
mas sim, provavelmente, a quantidade de moleculas ativadoras 
produzidas (ou requeridas) para a ativagao dos macrofagos. 

Animais infectados tem no soro tftulos crescentes de anti- 
corpos especfficos, particularmente se a infecgao for generali- 
zada. Entretanto, esses anticorpos nao os protegem contra uma 
evolugao letal. 

Patologia e CImica 

As lesoes desenvolvem-se apenas no local da inoculagao, 
podendo ser multiplas e mesmo em grande numero (ha casos 
com uma ou duas centenas) se o numero de picadas dos flebo- 
tomos foi igualmente grande. Predominam nos membros infe- 
riores; depois, nos superiores. 

A incubagao tarda 1 a 4 semanas. Aparece inicialmente uma 
macula ou papula edematosa, outras vezes flictenas. Na base. 


forma-se um nodulo alargado, compacto, com meio a um cen- 
timetro de diametro, e pouco doloroso. O nodulo evolui rapida- 
mcnte para a ulceragao na parte central, recoberta em geral por 
uma crosta. Nos casos mais favoraveis a ulcera e rasa e tende a 
cicatrizar dentro de poucos meses. 

Em outros casos, forma-se ulceragao profunda, com bordas 
abruptas e irregulares. 

O nodulo infiltrativo da base, ao mesmo tempo que cresce, 
da origem a brotos perifericos que, ao necrosarem, darao lugar 
a uma expansao irregular da ulcera, c»m bordas festonadas e 
podendo alcangar diametro de 10 a lfi centfmetros. O fundo e 
granulomatoso, exsudando um liquido purulento e fetido. 

Ha linfadenite regional e, por vezes, linfangites (sob a forma 
de cordoes, de nodulos isolados ou em rosario) situadas nas 
proximidadcs da ulcera ou a alguma diistancia dela. 

A evoluijao e para a cura espontanea e cicatrizagao, acom- 
panhada de solida imunidade contra rcinfec^oes pela L. major, 
mas nao contra a L. tropica. 

Diagnostico e Traitamento 

O diagnostico clinico e quase sempre facil, nas regioes en- 
demicas, podendo ser confirmado pela demonstragao dos para- 
sitos na lesao. 

As leishmanias encontram-se em grande abundancia nas fa- 
ses iniciais do processo, sobretudo ern nodulos nao ulcerados. 
Depois, os parasitos tomam-se escassos e devem ser pesquisa- 
dos na periferia da zona infiltrada. Faz-se tambem biopsia ou 
intradermorreagao com finalidade diag;n6stica. 

Nos pacientes que vivem em areas endemicas, o tratamento 
e contra-indicado antes que se estabelega uma boa imunidade, 
sem o que haveria reinfecgoes. Essa imunidade demora muitos 
meses para efetivar-se. Deve-se aguardar e prevenir a contami- 
nagao bacteriana com medicagao local. 

Para os demais, o tratamento deve ser institufdo logo. Usa- 
se o estibogluconato de sodio (Pentostan) ou o antimoniato de 
meglumine (Glucantime). A infiltragao local com monomicina 
6 usada na Asia. 

Epidemiologia 

A forma zoonotica ou rural da leishmamase cutanea tem 
ampla distribuigao, estando a Leishmania major circunscrita as 
zonas iridas e semi-aridas limftrofes entre as regioes zoogeo- 
graficas Paleartica, Etiopica e Oriental (Figs. 25.3 e 28.1). 



Fig. 28.2 Gerbos e outros roedores dos 
generos Rhombomys, Arvicantis , Tatera 
e Psammomys sao os reservatorios da 
leishmam'ase cutanea rural, ou forma an- 
troponotica (seca) da doenga, na Bacia do 
Mediterraneo e na Asia. 
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Fig. 283 Os roedores vivem em galenas subterraneas, onde encontram 
umidade mais elevada e temperatures mais estdveis, sendo muitos de¬ 
les de habitos notumos. Af vivem tambem os flebdtomos. Foto do Dr. 
A. M. Farza, na mesma area endemica apresentada na Fig. 28.1. 

Na Africa Ocidental e do Norte, no Sudoeste Asiatico, na 
CE1 (ex-URSS) e na India (Rajasthan), os reservatorios sao roe¬ 
dores dos generos Arvicanthis , Tatera, Psammomys e outros 
(Figs. 28.2 e 28.3), sendo vetores principals os Phlebotomus 
papatasi, Ph. duboscqi e Ph. selehi. 

Ainda que as leishmaniases tenham sido eficazmente contro- 
ladas na CE1 (ex-L'RSS, onde os casos sao hoje raros) e de la 
que procedem as informa^oes epidemiologicas mais precisas e 
mais uteis para a compreensao de sua dinamica. 

Nas estepes da Asia Central, em regioes deserticas e semi- 
aridas, encontram-se gerbos (Rhombomys opimus) e outros ro¬ 
edores (Meriones etc.) infectados. 

Nas escavaQoes onde constroem seus ninhos e onde se 
abrigam durante as horas quentes do dia, vivem tambem os 
Phlebotomus papatasi e outras especies que transmitem a in- 
fecijao de roedor a roedor. 

Cada uma dessas galenas subterraneas constitui um foco 
epizootico elementar, onde dezenas ou centenas de flebdtomos 
podem ser encontrados. 

O numero de gerbos reduz-se consideravelmente durante 
o invemo, mas na primavera seguinte alguns animais adultos, 
dentre os sobreviventes,ainda apresentam a infec 9 ao. As leish- 
manias podem ser isoladas dos animais parasitados mesmo 
apos dois anos. 

A popula 9 ao flebotomica nos criadouros de gerbos aumenta 
rapido na primavera (maio e junho), e os roedores jovens come- 
9 am a apresentar-se infectados em meados de julho. 

No oasis Karshi (Usbek), onde foram feitos estudos minu- 
ciosos, a densidade populacional dos flebotomos, que havia caf- 
do nos meses mais quentes, voltou a elcvar-se em agosto e sc- 
tembro, quando o microclima das galerias subterraneas abertas 
pelos Rhombomys tomou-se favoravel a uma segunda geragao 
de insetos. Os dois picos anuais da curva de densidade fleboto¬ 
mica coincident com os meses mais umidos. 

Em agosto, no meio do verao, 96% dos roedores capturados 
cncontravam-se infectados. 


Os flebotomos abandonam seus esconderijos ao anoitecer, 
nao obstante serem os buracos dos roedores lugares adequados 
tanto para abrigo como para a alimenta^ao e a criagao. Muitas 
femeas parecem famintas. A neccssidade de repastos sangiifneos 
coincide com o ciclo gonotrofico, pois o sangue e indispensavel 
para a maturagao dos folfculos ovarian os. 

Por isso, o conhecimento da propor? ao de femeas fecundadas 
(pandas) 6 importante para os estudos; epidemioldgicos. Entre 
os Phlebotomus papatasi essa proporgao chega a 75%, mas em 
outras especies 6 bem menor. Esse dado deve ser associado ao 
da densidade populacional da espccie para uma aprccia^ao jus- 
ta de sua importancia como transmisscira. 

O ciclo gonotrofico repete-se cada 5 a 8 dias, tempo sufi- 
ciente para que um inseto, que se infectara na primeira refei^ao 
sangiifnea, apresente ja exuberante multiplicaijao dos flagela- 
dos no seu tubo digestivo e sofra um bloqucio total ou parcial, 
capaz de assegurar a inoculagao das formas infectantes (pro- 
mastigotas) durante a segunda rcfeigao que venha a fazer. 

A proporqao de flebotomos que apresentavam infec 9 ao na¬ 
tural durante o segundo mlximo populacional (isto 6, quando 
tambem a taxa de positividade dos gerlxts era maxima) chegava 
a quase 20% dos Ph. papatasi, nos inqueritos antes referidos. 

Os estudos feitos com insetos marcados, para verificar suas 
migra 9 oes e raio de voo, demonstraram que este alcan 9 ava ate 
1,5 km, havendo grande intercambio entre as popula 9 oes de 
flebotomos das colonias de roedores e as das vilas de campo- 
neses. 

Das varias especies que participavam evidentemente da 
transmissao, algumas (Phlebotomus mangolensis e Ph. arpak- 
lensis) o faziam predominantemente entre os animais reserva¬ 
torios; outras, por seu maior antropofilismo e domesticidade 
(como Ph. papatasi ), respondiam com maior probabilidade 
pela contamina 9 ao humana. 

A manuten 9 ao da leishmanfase nos focos epizooticos e to- 
talmente independente da participa 9 ao do homem. No entanto, 
em certas epocas do ano, a permanencia dele, mesmo por pouco 
tempo, nas rcgioes que constituem focos naturais da parasitose 
assegura sua infec 9 ao numa taxa elevada. 

Controle 

As medidas a tomar, para o controle da leishmanfase cutanea 
zoonotica, abrangem tres aspectos principals: 

• busca e tratamento dos casos humanos; 

• controle dos roedores hospedeiros naturais do parasito; 

• controle dos insetos transmissores e prote 9 ao contra suas 
picadas. 

O metodo que se mostrou mais eliciente, nas estepes, foi 
a destrui 9 ao dos roedores com venenos (cloropicrina e fosfo- 
rados, como o Zn,P 2 ) associados a cereais e introduzidos nas 
galerias subterraneas, no infeio da primavera. Usa-se tambdm o 
dicumarol (anticoagulante). 

Nas vilas e cidades, aplicam-se inseticidas nas casas e outras 
dependencias. Outras medidas eventuais sao: telagem das ca¬ 
sas, uso de mosquitciros e de repelentes. 

Um costume antigo consistia em inocular os indivfduos sus- 
cetlveis com secre 9 ao retirada de lesdes ulcerosas, para que a 
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Fig. 284 O controle de roedores, com a aplicagao de gases toxicos ou 
de rodenticidas, constitui uma das formas de iuta contra a forma umida 
da leishmanfase cutanea do Velho Mundo. A fotografia mostra esse 
procedimento em Kairouan, Tum'sia. (Documentagao cedida pelo Dr. 
A.M. Farza.) 


ulcera se desenvolvesse em uma regiao do corpo escolhida e 
habitualmente coberta pela roupa. Evitava-se assim, definitiva- 
mente, o risco de vir a ter lesoes antiesteticas situadas no rosto, 
particularmente em mulheres. 

A vacinagao com material de cultura de virulencia atenuada 
nao confere imunidade protetora. Para alguns autores, a prote- 
gao seria efetiva durante seis meses a um ano. 

A vacinagao com promastigotas vivos e virulentos assegura 
resistencia permanente. Ela imita a infecgao natural e demora 
muitos meses para instalar-se. Nao se conhece o mecanismo de 
sua produgao, nem se a imunidade 6 esteril. Durante o perfodo 
que precede a cura do processo imunizante, o paciente torna-se 
fonte de infecgao eventual para os flebotomos da regiao, caso 
viva em area endemica; e, se a imunidade for realmente um 
estado de premunigao, podera ter parasitos para toda a vida. 

0 risco de recafdas estara sempre presente, mormente se o 
paciente vier a sofrer de uma depressao imunologica. Convem 
lembrar que a propria leishmanfase e fator de imunodepressao 
para outros processos infecciosos ou para vacinagoes. 

Nao ha imunidade cruzada entre a forma zoonotica (umi¬ 
da) e a forma antroponotica (seca) da leishmanfase cutanea do 
Velho Mundo. 


LEISHMANIASE CUTANEA 
ANTROPONOTICA 

A leishmamase dc ulccragao tardia recebe designagoes lo¬ 
cals, em cada pafs, geralmente relacionadas com sua geografia: 
ulcera ou botao do Oriente, botao de Biskra (Argelia), botao 
de Gafsa (Tum'sia), botao de Alepo (Stria), ulcera de Bagda 
(lraque), ulcera do Kilo ou do Cairo (Egito), botao de Delhi 
(India) etc. Na CEI 6 conhecida como ulcera de Ashjabad ou 
"kokandka". 

Etiologia 

Seu agente causal 6 habitualmente a Leishmania tropica, 
acentuadamente dermotropica. Mas no sul da Europa cncon- 
tra-se a variedadc dermotropica de L. infantum transmitida por 
diferentes especies de Phlebotomus. 

L. tropica distingue-se de L. major e das outras especies 
nao so pelo quadro clfnico que deteimina e por suas carac- 
teristicas epidemiologicas, como tam bem pela caracterizagao 
sorologica. 

A distingao pode ser feita pela analise de isoenzimas, me- 
diante imunoeletroforese bidirecional, que e atualmente o me- 
todo mais empregado; ou pela sorotipagem do fator excretado, 
EF, glicolipfdio formado por um segmento peptfdico (80%) 
mais outro de carboidrato (20%). O fator excretado funciona 
como um hapteno, compartilhando fatores antigenicos de todo 
o parasito. £ muito estavel, facil de tipar e, por outro lado, mos¬ 
tra nftida correlagao com os quadros clfnicos e a distribuigao 
geografica das especies. Em verdade, eJe 6 mais util para desta- 
car diferengas intra-especfficas do que interespecfficas. 

Patologia e Clmica 

A Leishmania tropica determina uima infecgao cutanea be- 
nigna, com perfodo de incubagao longo, geralmente de 2 a 6 
semanas, que pode estender-se ate 1 ou 2 anos. 

A manifestagao inicial, que se localiza quase sempre no ros¬ 
to, e uma papula com critema vermelho-azulado e base endura- 
da. Ela evolui lentamente e se ulcera ao fim de 4 a 6 meses, ou 
mais (atd 10 a 12 meses). 

Quando se remove a crosta que a recobre, aparece uma ul¬ 
cera rasa, com 1 ou 2 mm de profundidade, pouco exsudativa. 
Mas se ela e invadida por infecgao bacteriana, passa a eliminar 
secregao mucosa ou purulenta. 

Normalmente a cicatrizagao completa-se ao fim de um ano, 
permanecendo no local uma cicatriz indelevel, despigmentada 
e retrafda. 

A imunidade que se instala costuma. perdurar por toda a vida 
do paciente. 

Nos indivfduos cuja resposta imunologica 6 deficiente, de- 
senvolve-se uma leishmamase cutanea de tipo tuberculoide, 
com evolugao torpida. 

Na forma denominada leishmanfaise recidivante, a lesao 
primaria pode curar-se, mas aparecem focos satelites, onde 
apenas uns poucos amastigotas sao dlemonstraveis (mediante 
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culture),multiplicando-se nas margens ou no centra da cicatriz. 
A lesao indolentc segue crescendo continuamcnte e, pouco a 
pouco, vai estendendo sua &rea, que chega a ser muito grande. 

Histologicamente, o processo aqui e de tipo tuberculoide, 
com numerosos linfocitos, celulas epitelioides e gigantocitos. 
Supoe-se que alguns parasitos, que escapam aos mecanismos 
destrutivos dos tecidos invadidos, produzam antfgenos que es- 
timulam uma rea^ao de hipersensibilidade. 

No Cap. 25 (item Relagdes parasito-hospedeiro) descreve- 
mos em detalhe a evolu?ao da infec^ao por Leishmania tropica, 
tanto no hospedeiro nao-imune como no hospedeiro com imu- 
nidadc. Recomendamos consulta-lo. 

Diagnostico e Tratamento. Como para as outras formas de 
leishmamase cutanea. 

Epidemiologia e Controle 

A leishmamase cutanea antroponotica (ou seca) encontra-se 
no Sul da Europa (devida a L. infantum dermotropica), no Norte 
da Africa, na Turquia e Proximo Oriente, na Asia Central, 
Afeganistao, Ira, Paquistao, India e outros pafses asiaticos. 

Representa o resultado de um processo de urbaniza?ao da 
parasitose de origem rural, mediante adapta^ao do agente etio- 
logico a novos hospedeiros vertebrados e a novos insetos veto- 
res. O grau de modifica^ao do parasito pode ser estimado pelo 
fato de serem os gerbos (hospedeiros naturais da L. major) re- 
sistentes a Leishmania tropica. 

No Afeganistao e no Ira, o cao substitui aparentemente os 
roedores como reservatorios da infec^ao. Em Teera, em certas 
ocasioes, encontram-se infectados 50% dos caes. 

A incidencia da leishmanfase canina oscila muito, chegando 
a desaparecer em muitas regioes. Assim, o cao nao sofre des- 
sa modalidade de leishmamase no Egito, onde tambem nao foi 
possfvel isolar L. tropica dos roedores. 

Em amplas regioes, apenas o homem constitui reservatorio 
de L. tropica. Af, o botao do Oriente deixou de ser uma zoonose 
ou uma antropozoonose para tornar-se pura antroponose, trans- 
mitida de homem a homem por Phlebotomus, particularmente 
Ph. sergenti. 

Durante as campanhas de erradica^ao ou controle da mala¬ 
ria, a forma urbana da leishmanfase desapareceu ou tomou-se 
rara, nos respectivos territorios. 

Abandonados os programas de aplica^ao de inseticidas de a<;ao 
residual nos domieflios (DDT, geralmente), a leishmamase antro- 
ponotica (ou de tipo seco) voltou a incidir em muitos lugares. 

Na CEI (ex-URSS), onde durante o regime socialista as ope- 
ragoes antivetoriais em grande escala foram conduzidas especi- 
ficamente contra os flebotomos, e tratados os casos humanos, a 
leishmamase cutanea antroponotica foi praticamente eliminada 
desde os anos 1960. 

LEISHMAMASE CUTANEA ETIOPICA 
Etiologia 

Os parasitos isolados dos casos de leishmamase cutanea do 
homem, na Etiopia, bem como de flebotomos (Ph. longipes e 


Ph. pedifer) e de um mamffero, hfrax:, que e seu reservatorio 
natural, sao todos de um mesmo sorotipo EF e, por serem dis- 
tintos dos agentes das leishmaniases cutaneas da Europa, da 
Asia e do Norte e Oestc da Africa, reccberam denominagao es- 
pecffica propria: Leishmania aethiopica. 

Tambem se reconheceu que, af, tanto o quadra tfpico da leish¬ 
mamase cutanea (ou botao do Oriente) como a forma mucosa e 
a leishmanfase cutanea difusa tinham a mesma etiologia. 

Amostras de Leishmania isoladas na Namibia (sudoeste da 
Africa) correspondent a dois sorotipos diferentes, mas nao tern 
ainda nomes especfficos. 

Patologia e Clinica 

As lesoes sao do tipo ulceroso cronico e alcan?am geralmen¬ 
te 0,5 a 3 cm de diametro. Sua dura?ao pode alongar-se por ties 
anos, antes da cura. 

Na maioria dos casos ha uma unica ulcera?ao que se localiza 
nas partes descobertas do corpo, princiipalmente nos bravos. 

Histologicamente as lesoes tern a morfologia tfpica do bo¬ 
tao do Oriente, com muitos parasitos na fase de prolifera^ao 
histiocitaria e poucos nos processos de tipo tuberculoide. Na 
Etiopia, depois do primeiro ano de infec^ao, os parasitos po- 
dem ser demonstrados mais facilmente pela culture que pelo 
exame microscopico dos esfrega^os. 

Diagnostico e Traitamento 

Os metodos utilizados para o diagnostico sao os mesmos re- 
comendados para as outras formas de lleishmanfase cutanea. 

A elevada freqiiencia de rea^oes intradermicas positivas 
para a leishmania, observada em certas regioes da Africa, leva a 
suspeitar da sensibiliza 9 ao da popula^ao com leishmanias nao- 
humanas inoculadas pelos flebotomos da regiao. 

A L. aethiopica nao responde ao:> antimoniais nas doses 
usuais e, at6 que se disponha de melhoxes medicamentos, deve- 
se deixar, na maioria dos casos, que a evoluijao siga natural- 
mente para a cura. Entretanto, como as lesoes mucocutaneas 
sao de grande cronicidade e muito desfigurantes, justifica-se, af, 
o emprego da pentamidina (3 a 4 mg/kg de peso corporal, uma 
a duas vezes por semana) ate a resolu^ao completa da lesao, ao 
fim de poucas semanas. As recafdas sao pouco freqiientes. 

Nos casos de leishmamase cutanea difusa, produzida pela 
L. aethiopica, os pacientes carecem cle imunidadc cclular es- 
pecffica contra as leishmanias. Como essa imunidade em geral 
nao chega a desenvolver-se, as recafdas sao freqiientes. Da-se 
pentamidina: uma s6 dose semanal de 3 a 4 mg/kg de peso, 
ate quatro meses depois de constatada a ausencia de parasitos 
em esfregaejos feitos a partir de incisoes cutaneas. Enquanto o 
teste da leishmanina nao se positivar, as recafdas sao possfveis. 
Nestes casos, repetir o tratamento. 

Epidemiologia 

Esta zoonose transmite-se esporadicamente ao homem, em 
gargantas e escarpas do planalto etfope (entre 1.700 e 2.700 
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metros de altitude) ou nas encostas ocidentais, onde os fleboto- 
mos encontram, em nichos ecologicos primitivos de florestas- 
galerias, o microclima umido e, como fontc de alimenta?ao, os 
reservatorios silvestrcs do parasito: certos mamlferos plantfgra- 
dos da ordem Hyracoidea (com aspecto de coelhos), pertencen- 
tes aos generos Heterohyrax , Dendrohyrax e Procavia. 

Hfraces-das-rochas (, Heterohyrax brucei e Procavia habessi- 
nica) sao animais encontrados com infec^ao natural na Etiopia. 
O parasito pode ser isolado de 20% ou mais dos H. brucei exa- 
minados. A infec?ao nesses hospedeiros e assintomatica, nao- 
ulcerativa e sem rea^ao intradermica positiva. 

Esses mami'feros colonizam em fendas rochosas de vales es- 
carpados, vivendo em buracos das rochas ou de figueiras que 
af crescem. 

Em Quenia, os reservatorios sao: h£rax-das-rochas ( Procavia 
johnstoni ) e hirax-arboreo (Dendrohyrax arboreus)', na Namibia, 


encontra-se Procavia capensis igualmeinte infectada. Essas espe- 
cies fazem parte da fauna de Mozambique, onde sao conhecidas 
por hfrax, coelhos-das-rochas e coelhos-das-arvores. 

A present a da infeczao, entrctanto, ainda nao foi invcstigada 
nesse pats. 

Os insetos vetores sao Phlebotomies longipes, encontrados 
em abundancia junto as colonias de hfrax, na Etidpia, e sua par- 
ticipazao na transmissao pode ser comprovada experimental- 
mente ao infectarem-se sobre casos humanos. 

Em Quenia, essa fun^ao cabe a Ph. pedifer, na Namibia, a 
Ph. rossi , que se encontra tambem nos pafses vizinhos, sendo 
muito abundante na estazao chuvosa. 

Nos focos endemicos etfopes, os caiios contam-se por muitas 
centenas, em certas localidades, atingindo sobretudo crianzas e 
adultos jovens. Na Namibia, ocorrem esporadicamente, enquanto 
um so caso foi descrito no Zimbabue e outro na Africa do Sul. 
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INTRODUQAO 

A leishmamase visceral ou calazar deve ser doenga de co- 
nhecimento muito antigo. Mas, devido a sua semelhanga com 
varias outras molestias tropicais de carater febril e, tambem, de¬ 
vido ao fato de nao chamar a atcngao por lesoes facilmente visf- 
veis, foi confundida durante muito tempo com outras endemias. 
Os medicos coloniais, na India, a dcscreviam como “caquexia 
malarica”,ou confundiam-na com a anemia ancilostomotica. 

Os habitantes de Assam davam-lhe o nome de kala-azar, 
que significa febre negra. Outras denominates pelas quais 6 
conhecida sao: febre dun-dun e esplenomegalia tropical, na 
India; calazar infantil ou anemia esplenomegalica, na Bacia do 
Mediterraneo; calazar, leishmamase visceral, calazar america- 
no ou neotropical etc., em outras rcgioes. 

A doenga foi corretamente descrita em 1822 e seu agente 
etiologico identificado muitos anos depois (1903), segundo vi- 
mos no Cap. 25 (Fig. 29.1). 

O calazar caracteriza-se por produzir febre irregular e pro- 
longada, hepatoesplenomegalia, anemia e, em sua fase terminal. 
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caquexia (ver Pranchas). Antes da intirodugao dos antimoniais 
no arsenal terapeutico, por Gaspar Vi.anna, em 1912, estima- 
va-se que a taxa de letalidade dos pacientes estava entre 75 e 
95%. 

Segundo estimativa da OMS (1998), a prevalencia da leish¬ 
mamase visceral no mundo, em 1997, era da ordem de 2,5 mi- 
lhoes de casos, com uma incidencia de 500 mil e com 80 mil 
obitos naquele ano. 

OS PARASII OS 

A leishmamase visceral tern por ca usa o parasitismo desen- 
volvido por leishmanias do complexo “Leishmania donovani". 
Aqui estao inclufdas, pela generalidade dos autores, as espe- 
cies: 

Leishmania donovani - agente do c alazar na Africa Oriental, 
na India e na China. 

Leishmania infantum - responsavel pelo calazar no 
Mediterraneo, na Africa Ocidental e Central, no Oriente Medio 
e na China. 
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Fig. 29.1 Leishmanias em esfregago de material de bago (hamster), co- 
rado pelo metodo de Giemsa. (Documentagao do Dep. de Hematologia 
da Escola Paulista de Medicina, EPM/UNIFESP, Sao Paulo.) 


Quanto ao calazar americano, tem sido atribmdo por muitos 
autores a Leishmania chagasi, norae criado na suposigao de 
tratar*se de especie distinta, existente no Continente Americano 
antes da colonizagao europeia. Como vimos no Cap. 25, varios 
estudos imunologicos e geneticos tem demonstrado nao haver 
diferengas suficientes entre L. infantum e L. chagasi para justi- 
ficar essa separagao, pois sao maiores as variagSes entre cepas 
diferentes de L. donovani que entre cepas atribuldas a L. chaga¬ 
si e L. infantum (ver Fig. 25.6). 

Os estudos recentes reforgam a impressao de que o calazar 
foi introduzido nas Americas por caes ou pacientes vindos da 
Bacia do Mediterranco c adaptou-se a um ecossistema em que 
o cao, o homem e flebotomlneos do genero Lutzomyia mantem 
o ciclo parasitario. Este, por vezes, estende-se a outros animais. 
Por outro lado, faltam provas de haver existido calazar nas 
Americas antes da colonizagao europeia. 

A morfologia e a fisiologia dos parasitos ja foram tratadas 
no Cap. 25. Nele, mostrou-se que os flagelados do complexo 
"L. donovani" estao adaptados para viver em temperaturas em 
tomo de 37°C, fato que lhes permite invadir os 6rgaos profun- 
dos.depois de terem colonizado na pele. Esse tropismo visceral 
e uma caracterfstica importante do parasito e explica muito de 
sua patogenia. 

Todos os membros do complexo "L. donovani" vivem, 
sob a forma amastigota, no interior de vacuolos das celulas 
do sistema fagoritico mononuclear (SFM), principalmente 
nas celulas de Kupffer do figado, nas celulas reticulares e 
macrofagos do bago, da medula ossea e dos linfonodos, que 
sao os orgaos mais ricos em celulas desse sistema; mas tam- 


bem nos rins, supra-renais, intestinos, pulmoes e pele (ver 
Pranchas). 

Os parasitos podem ser vistos no saingue, no interior de leu- 
cocitos e, sobretudo, dc monocitos. Dentro dos vacuolos pa- 
rasitoforos das celulas invadidas, multiphcam-se por divisao 
binaria, ate que a acumulagao de um g rande numero de amasti- 
gotas filhos acabe por destrul-las e, depois de rota a membrana 
celular, voltam ao meio intersticial ou ao plasma. Ao serem fa- 
gocitados (endocitados) por outros macrofagos, esses parasitos 
recomegam o ciclo peculiar ao seu desenvolvimento no orga- 
nismo do hospedeiro vertebrado, homem ou animal. 

Os monocitos (macrofagos moveis) podem leva-los a todos 
os pontos do organismo. 

Quando os flebotoimneos sugam o sangue de animais ou de 
pessoas infcctadas, contraem o parasitismo e as leishmanias pas- 
sam de amastigotas para promastigotas, no tubo digestivo do 
inseto. Sob csta forma, multiplicam-se intensamente, particular- 
mente se esse crescimento for estimulado por sucos vegetais ou 
agucarados que os insetos tenham ingerido nas refeigoes subse- 
qiientes, em vez de sangue. A acumulagao de flagelados chega a 
ser tao abundante que provoca, as vezes, o bloqueio do proven- 
triculo (camara anterior do estomago) dos flebotoimneos. 

RELA^OES PARASITO- HOSPEDEIRO 
Infectividade e Resistencia 

Os flebotoimneos infectam novos liospedeiros vertebrados 
mediante inoculagao pela picada, conforme foi descrito no 
Cap. 25. 

No hamster, a infeegao pode dar-se pela ingestao de alimen- 
tos contaminados com fezes ou urina de doentes, mas no ho¬ 
mem a transmissao direta nao parece tor importancia, ainda que 
ja tenha sido comprovada a transmissao pelo coito. 

O poder infectante parece dependeir da cepa do parasito, da 
abundancia de reservatririos da infeegao na area, e de insetos 
vetores adequados, bem como de circunstancias, como a susce- 
tibilidade dos novos hospedeiros. 

Essa suscetibilidade a L. donovani foi estudada em diversas 
linhagens de camundongos, constatando-se que a resistencia 
natural ao parasitismo e geneticamente determinada (por um 
gene autossomico simples e parcialmente dominante) e nao de- 
pende do timo (Cap. 25). 

A resistencia natural de determinada linhagem (como a de 
camundongos C3H, por exemplo) e absoluta e nao pode ser 
vencida aumentando-se a dose do inoculo. 

Quanto as estirpes de animais suscetiveis, observa-se que a 
evolugao de sua infeegao pode ser muito diversa. Alguns ani¬ 
mais, depois de infectados, conseguein por em marcha meca- 
nismos imunologicos capazes de controlar a infeegao em pra- 
zos razoaveis, enquanto outros nao podem faze-lo, e o processo 
infeccioso progride, entao, continuamcnte, sem limites, ate pro- 
duzir a morte do hospedeiro. 

Os animais que se curam descnvolvcm forte capacidade 
de responder com uma reagao de hipersensibilidade retardada 
e seus macrofagos mostram-sc capa 2 :es, in vitro, de destruir 
leishmanias. Pode-se demonstrar que essa resposta e timo- 
dependente. 
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Imunidade Adquirida 

A resposta do homem a infec^ao por leishmanias do grupo 
"L. donovani” 6 muito complexa. No local da picada infectante 
do inseto, desenvolve-se um processo inflamatorio com forma- 
930 de papula ou nodulo de base dura que, em alguns casos, 
evolui para a cura. 

Em experiencias feitas mediante inocula 9 ao, na pele do ho¬ 
mem, decepas procedentes de casos humanos,de gerbilos e de 
esquilos, verificou-se que com as destes dois ultimos produ- 
ziam-se apenas lesoes cutaneas, que saravam sem deixar seqtie- 
las, enquanto as primeiras (humanas) determinavam a invasao 
visceral e o desenvolvimento de um quadro ti'pico de calazar. 

Em condiQoes naturais, nem todas as infec^oes evoluem 
para o tipo visceral, a maioria delas sao frustras ou tem evo- 
lu?ao benigna, assintomatica e com cura espontanea. Em 
dreas endemicas do Brasil, constatou-se que a propor 9 ao de 
indivfduos infectados para indivfduos doentes varia de 5:1 a 
18:1. As infcc 9 oes benignas tambem conferem imunidade, 
impedindo muitas das pessoas sujeitas ao risco de contagio, 
nas areas endemicas, de adoecer quando recebem uma estirpe 
mais virulenta do parasito. Dois tipos de resposta imunologica 
podem ser observados: 

1) A imunidade humoral, que se traduz pela eleva 9 §o do 
teor de gamaglobulinas no soro e pelas rea 9 oes soroldgicas 
positivas. Anticorpos especfficos sao produzidos durante a in- 
fec 9 ao, mas nao asseguram prote 9 ao contra o parasitismo. Ha, 
mesmo, uma superprodu 9 ao de imunoglobulinas pelo sistema 
imunologico que se encontra desregulado e fabrica enormes 
quantidades de anticorpos inespecfficos. 

No homem, o titulo de imunoglobulinas eleva-se rapidamen- 
te (particularmentc o de IgG) e as gamaglobulinas podem che- 
gar a representar 50% do total de protefnas sericas. Mas logo 
que os sinais e sintomas desapare 9 am, caem os tftulos (rapi- 
damente tambem), mantendo-se entretanto positivos por varios 
anos, na grande maioria dos casos tratados. 

2) O segundo tipo de resposta e a imunidade celular, que 
podc ser demonstrada pela rea 9 ao da leishmanina (ou rea 9 ao 
de Montenegro). Esta e feita injetando-se intradermicamente o 
antfgeno (leishmanina), constitm'do por uma suspensao de cul¬ 
tures mortas de Leishmania. 

Na leishmanfase visceral, assim como na leishmam'ase te- 
gumentar difusa, o teste da leishmanina permanece negativo 
durante o curso da doen 9 a e s6 se torna positivo por ocasiao da 
cura. Ele 6, pois, um indicador importante para o prognostico. 

De 119 voluntarios inoculados com cultures vivas de 
uma cepa isolada de csquilo, 80% passaram a ter rea 9 ao de 
Montenegro positiva apos 6 a 8 meses. Seis deles, inoculados 
posteriormente com cepa humana de L. donovani, nao contraf- 
ram calazar. 

No local da reinocula 9 ao produziu-se o fenomeno de Arthus, 
com forma 9 ao de um nodulo edematoso, mole e purulcnto, do 
qual nao se pode isolar o parasito, por semeadura do material 
em meios de culture. A rea 9 ao intradermica negativou-se em 
11% dos 52 voluntarios, testados dois anos mais tarde. 

Tres indivfduos dessa experiencia mantinham-se imunes, 
apos um ou dois anos, as cepas humanas do calazar da Africa 
Central, do Sudao, da fndia e do Mediterraneo. 


A infec 9 ao com L. donovani nao confere imunidade contra 
a L. tropica. 

Os macrofagos (celulas fundamentais na ativa 9 ao dos linf6- 
citos CD41) sao afetados pelo calazar. Ocorre um desequilfbrio 
das vias de ativa 9 ao Th2, com diminui 9 ao da resposta Thl pro- 
tetora. As 1L2,1L12 e o interferon-gama ficam diminufdos, en¬ 
quanto se elevam a IL4 e o fator de necrose tumoral (FNT-a), 
cujo m'vel parece estar relacionado corn a gravidade da doen 9 a. 
Tambem ficam diminufdos os receptores eritrocitarios tipo 1 do 
complemento. 

A supressao da resposta mediada ]por linfocitos T, tanto a 
mitogenos como a antfgenos de leishmania, altera profiinda- 
mente a imunidade celular, sobretudo a hipersensibilidade ce¬ 
lular de tipo IV. 

Patologia 

A presen 9 a de leishmanias no interior de celulas do sistema 
fagocftico mononuclear de alguns orgaos nao se acompanha de 
altera 9 oes patologicas muito importantes. £ o que se verifica 
geralmente na pele, no intestino, na mucosa nasal etc., cujas 
celulas ao rompcrcm-se sao responsav eis pela presen 9 a de pa- 
rasitos nas fezes, na urina, nas secre 9 oes nasais etc. 

Porem, a hipertrofia e hiperplasia do sistema macrofagi- 
co das vfsceras e a razao das espleno - e hepatomegalias, bem 
como das altera 9 oes da medula 6ssea. As celulas reticulares e 
macrofagos aumentam consideravelmente em numero e seu ci- 
toplasma torna-se abundante, contenh.am ou nao parasitos no 
seu interior. Progressivamente, endociitando as leishmanias que 
abandonam as celulas destrufdas, quaise todas essas unidades 
vao ficando parasitadas. 

Os histiocitos que em outras circunstancias protegem o or- 
ganismo, por fagocitar e dcstruir corpos estranhos ou microrga- 
nismos presentes no meio intemo, tra.nsformam-sc neste caso 
em extenso campo de cultura para a Leishmania, crescendo ao 
mesmo tempo que se estende a infec 9 §io parasitaria. 

Como conseqiiencia, o ba 9 o aumerata de volume, sua cap- 
sula se espessa e sua polpa mostra, ao exame microscopico, 
predominancia tal de macrofagos que estes chegam a compri- 
mir os folfculos linfoidcs (corpusculos. de Malpighi) atrofiados 
e constrangem a circula 9 ao nos capiliires, provocando grande 
congestao do orgao. Zonas de infarto podem ser observadas. 

No ffgado, tambem, ha aumento de volume do orgao, que 
se mostra friavel. Microscopicamente, rcssalta a consideravcl 
hipertrofia das celulas de Kupffer, fazendo saliencia no inte¬ 
rior dos capilares sinusoides ou aglomerando-se nos espapos 
porta, sempre abarrotados de leishmfinias. Na medula 6ssea, 
os macrofagos parasitados substituem, pouco a pouco, o tecido 
hematopoetico. Os linfonodos ficam ingurgitados e cheios de 
parasitos. 

Mesmo na parede intestinal, principalmente nas placas de 
Peyer, pode haver hiperplasia histiocitaria, necrose e forma 9 ao 
de pequenas ulceras da mucosa. 

Com o crescimento da popula 9 ao de leishmanias, passa a 
haver enorme massa de material antigenico que vai provocar 
tolerancia imunologica por excesso de antfgeno (ver o Cap. 7). 
A doen 9 a assume, cntao, carater agudo e pode ter evolu 9 §o ful- 
minante, se nao for controlada pela qu imioterapia. 
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Ha tambem imunodepressao, ficando reduzida a capacidade 
de resposta a outros antfgenos e de resistencia a outras doenqas 
infccciosas. 

Em virtude das altcragocs que atingem os orgaos formadores 
e reguladores da composi^ao sangtifnea (hiperplasia plasmorre- 
ticular e hipoplasia do setor hematopoetico, bloqueio da serie 
granulocftica e inibi?ao da plaquetogenese), sobrevbm anemia, 
que nas fases avangadas da doen?a faz baixar a contagem de 
hemacias a menos de 3 milhoes por milfmetro cubico. 

A anemia no calazar nao e devida apenas a superpopula?ao 
histiocitaria dos brgaos hematopoeticos. Constatou-se que a 
vida media das hemacias esta diminufda. 

O tftulo de conglutininas no soro do paciente c elevado e 
um mecanismo de auto-imunidade, com eventual ativatjao do 
complemento, deve estar envoivido na destrui^ao precoce dos 
globulos vermelhos. 

Ha leucopenia, com reduijao predominante de polimorfonu- 
cleares e aumento do numero absoluto dc mononuclearcs. 0 nu- 
mero total de globulos brancos esta em geral abaixo de 4 mil. Os 
linfocitos acusam aumento percentual, mas ha ligeira reduqao do 
numero absoluto por milfmetro cubico. Hi plaquetopenia. 

No soro, verifica-se redu^ao das protefnas do tipo albumina 
e aumento das globulinas, dando como resultado uma inversao 
da relagao albumina/globulina (que normalmente esta em tomo 
de 1,5). Esta inversao e responsavel pelo resultado positivo de 
uma serie de provas sorologicas, como a do formol-gel, a de 
Brahmachari etc., que discutiremos adiante. 

No rim, o comprometimento glomerular pode ser discreto, 
sendo devido ao acumulo de imunoglobulinas IgG, IgM, com¬ 
plemento C3 e fibrinogenio, retidos pelo filtro renal; pode haver 
hipertrofia e hiperplasia mesangial, glomerulite e um processo 
de auto-imunidade. 

Nos casos cronicos, ha fibrose do ba^o que pouco a pouco 
conduz a completa modificaijao de sua arquitetura, espessa- 
mento da capsula e das trabeculas e consideravel redu^ao dos 
follculos de Malpighi. 

A fibrose do ffgado, por sua vez, acompanha-se de hiperten- 
sao porta, ascite e outras manifesta^bes correlatas. 

No Nordeste Brasileiro, a presen 9 a de leishmanias na pele 
foi comprovada em 20% dos casos. 

Em pacientes tratados, e apos decorridos alguns anos, e pos- 
sfvel que suijam na pele lesoes nodu lares e infiltrativas, com 
eritema, as quais contem grande numero de parasitos: 6 a leish- 
manfase dermica pos-calazar (ver Pranchas). 

Sintomatologia e Formas Cl micas 

PERIODO DE INCLBACAO 

Sua dura<;ao e muito variavel, situando-se entre 2 e 4 meses, 
nos casos estudados no Ceara (Brasil). Na India, a inocula 9 ao 
de voluntaries mostrou que a incuba 9 ao pode ir de 2,5 a 7 ou 8 
meses. A literatura mundial registra casos que vao de 10 dias 
a 3 anos. 

FASE INICIAL DA DOEN^A 

No local da picada dos insetos vetores pode formar-se peque- 
no nbdulo endurecido (de alguns milimetros) que se apresenta 


extemamente como uma papula, de ccir palida ou ligeiramente 
pigmentada. Esta lesao inicial, que foi descrita na Africa e na 
Asia Central, localiza-se de preferencia no rosto e desaparece 
antes que surja o quadra sintomatico tipico. 

A infec 9 ao pode terminar af, tudo dlependendo da estirpe de 
Leishmania e da resposta imunologica do hospedeiro. Em sua 
maioria os pacientes permanecem assintomaticos ou apresen- 
tam formas frustras. 

Geralmente, a leishmanfase visceral ou come 9 a de modo 
gradual, imperccptivelmente, com adinamia, anorexia, palidez 
e ligeiro aumento do ba 90 , com eleva 9 ilo da temperatura, ou en- 
tao de forma abrupta, com febre alta (39,5-40°C), contfnua ou 
nao, lembrando infec 9 oes intestinais, febre tifoide ou malaria. 
Neste perfodo pode haver eosinofilia. 

DECURSO DA DOEN^A 

A febre e o sintoma mais notavel, p<ila sua constancia, sendo 
de tipo irregular ou remitente. Em muitos casos, a curva febril 
mostra um duplo ascenso diario. Mas lia, tambem, casos subfe- 
bris ou com hipertermia (40-41°C), acompanhada de pulso ra- 
pido, palidez e astenia. 

A esplenomegalia e a segunda mainifesta 9 ao em importan¬ 
ce. O volume do ba 90 aumenta com relativa rapidez, tanto em 
crian 9 as (Figs. 29.2 e 29.3) como em adultos (ver Pranchas), e 
pode ultrapassar a cicatriz umbilical. Sua consistencia e dura e, 
mesmo sendo indolor a palpa 9 ao, causa uma sensa 9 ao de dor 
surda pela distensao de sua capsula. O aumento do ffgado cos- 
tuma ser em escala menor que o do ba 90 . Ha, quase sempre, 
micropoliadenia. 



Fig. 29.2 Crianva com ba 9 o e ffgado aumen tados devido a leishmanfase 
visceral, em area endemica de Sobral (Ceara, Brasil). Documenta^o 
do Prof. L.M. Deane, FIOCRUZ/IOC, Rio de Janeiro. 
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Fig. 29-3 Manifestagoes clfnicas de calazar. Note-se o emagrecimento e 
o grande volume do abdome devido a esplenomegalia e a hepatomegalia, 
em pacientes de um foco de Vigosa, no Ceani. (Casos do Dr. Felizardo 
Pinho Pessoa; documentagao cedida pelo Prof. L.M. Deane.) 


Nos casos nao-tratados, a esplenomegalia segue aumentan- 
do, ao mesmo tempo em que cresce o esgotamento geral e a 
atonia muscular. Mas com tratamento bem conduzido, conse- 
gue-se notivel rcdugao do bago e do figado, como nao se obser- 
va na malaria, nem em outras doengas que produzem hepato- e 
esplenomegalia. 

Com o progredir da doenga, acentua-se a anemia e M mar- 
cada tendencia as hemorragias. As epistaxes sao freqiientes, 
assim como as hemorragias gengivais ou digcstivas, e algumas 
vezes ha petequias. Pode haver edema da pele, bem como hi- 
perpigmentagao. 

Aparecem comumente tosse seca e sinais de bronquite; rara- 
mentc broncopneumonia. 

As perturbaqoes do apetite e o emagrecimento tendem a con- 
duzir, progrcssivamente, a um estado de desnutrigao grave. 

A evolugao da doenga pode ser rapida, levando o paciente 
a caquexia e a morte dentro de algumas semanas ou de alguns 
meses; ou assumir um curso cronico. O desfecho sobrevem, 
muitas vezes, por doengas intercorrentes num organismo cujos 
mecanismos imunologicos ja se encontram definitivamente 
comprometidos. 

FORMAS CLINICAS 

Costuma-se distinguir, segundo a sintomatologia e a evolu¬ 
gao, as seguintes formas de leishmamase visceral, cujos limites 


sao naturalmente convencionais, pois: o quadro clfnico pode 
evoluir de uma para outra: 

a) Formas assintomaticas, latentes e frustras. Observadas 
geralmente cm adultos jovens e nas criangas maiorcs, eutro- 
ficas, com evolugao silenciosa ou corn sintomas tao discretos 
que a doenga fica sem diagnostico; ou este e feito casualmente, 
quando um outro caso mais ti'pico ocoiTe na famflia, chamando 
a atengao do medico; tambem durante um inquerito epidemio- 
logico, com testes positivos. Os anticorpos antileishmania estao 
presentcs e a reagao de Montenegro e positiva. 

Ainda que esses pacientes tenham iimportancia epidemiolo- 
gica, ficam em geral desconhecidos e escapam aos estudos clf- 
nicos. Alguns casos desse genera foram investigados na Italia, 
durante pequeno surto epidemico (1971-1972), e mais recente- 
mente foram descritos outras no Brasil. A forma assintomatica 
pode evoluir para a cura ou para um quadro sintomatico. 

b) Formas agudas. De evolugao rdpida e fatal em prazos 
curtos (20 a 40 dias), sobretudo em lactentes e criangas de um 
ou dois anos, ou nas maiores quando subnutridas. 

A febre e alta e continua, com pronunciada anemia, palidez, 
emagrecimento, adinamia c aumento rdativamente pequeno do 
bago, que vai se tomando maior e mais rijo, com o tempo. A 
sintomatologia e rica, como se descre veu no item Decurso da 
doen$a. Aparecem ffeqiientemente complicagoes proprias da pa- 
tologia infantil, tais como pneumonia, e:nterocolite, otite etc. 

As provas laboratoriais revelam, alem da anemia, pancito- 
penia, inversao da relagao albumina/globulina, tftulos elevados 
de anticorpos, reagao de Montenegro negativa, mas a pungao da 
medula ossea comprova a presenga de leishmanias. 

A morte pode ser causada por infeegoes associadas (septi¬ 
cemia), hemorragia grave ou caquexia. Ela pode ser devida a 
instalagao tardia do tratamento ou a ausencia de resposta aos 
antimoniais e outros mcdicamentos. 

c) Forma subaguda. Que ocorre frequentemente entre 
criangas, com evolugao mais lenta (de: 5 a 12 meses), e termi- 
nando, nos pacientes nao tratados, pela morte em caquexia. 

d) Formas cronicas. Sao as mais comuns e apresentam 
evolugao lenta, que pode durar anos, com fases de rcmissao 
e recafdas altemando-se por perfodos de semanas ou meses. 6 
encontrada nas criangas maiores e nos adultos. Representa a 
forma que melhor responde aos tratamentos. 

e) Leishmamase dermica pos-calazar. No calazar da India e 
do Sudao, 10 a 20% dos pacientes que nao receberam tratamento 
ou, mesmo, alguns dos que foram tratados passam a aprcsentar 
leishmanides, isto 6, lesoes secundarias tardias, meses ou anos 
depois da recuperagao. Estas lesoes aparecem na pele do rosto, 
membros e em outras partes do corpo, sob a forma de discromias, 
de maculas eritematosas, de pequenos nodulos ou de papilomas 
contendo leishmanias (lembrando a lepra lepromatosa), com 
tendencia cronica e expansiva. Elas constituem manifestagoes 
secundarias da infecgao porL. donovani, nao ocorrendo na leish¬ 
mamase infantil produzida por L. infantum. 

diagn6stico 

O encontro do parasito constitui o requisito basico para o 
diagnostico da leishmamase visceral. A sorologia e util para 
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uma triagem de casos, quando for dificil demonstrar a presen^a 
de leishmanias (no infcio da infeojao ou em formas benignas e 
autolimitantes), bem como em inqueritos epidemiologicos. 

A difercncia^ao clfnica cntrc esta parasitose c outras condi- 
9 oes morbidas capazes de causar esplenomegalia febril e pra- 
ticamente imposs/vel. No entanto, a suspeita clfnica deve ser 
levantada sempre que ocorrerem quadros com febre irregular, 
anemia progressiva e esplenomegalia. A dosagem de protefnas 
e a eletroforese do soro, com altera^ao da reia^ao albumina/glo- 
bulina e hipergamaglobulinemia acentuada, sao bastante sugcs- 
tivas, bem como um hemograma acusando anemia, leucopenia, 
monocitose e linfocitose. 

Durante os estudos epidemiologicos, utilizam-se os mesmos 
metodos laboratoriais para o diagnostico da infecqao em animais. 

Metodos Parasitologicos 

As leishmanias podem ser cncontradas no interior de celulas 
fagocitarias fixas ou livres, sendo reconhecidas por sua morfo- 
logia de amastigotas. 

Elas devem ser distinguidas das formas amastigotas de 
Trypanosoma cruzi e dos trofozoftas de Toxoplasma. O mate¬ 
rial para exame pode ser recolhido de varios orgaos. 

1. Pun^ao das vfsceras. Os parasitos podem ser encontra- 
dos no material aspirado do ba 90 (98% dos casos dao resultados 
positivos), da medula ossea (54 a 86% de positivos) ou de linfo- 
nodos aumentados de volume (64% dos casos). 

Alguns autores rccomcndam a pun 9 ao do ba 90 como meto- 
do de escolha, porem a maioria prefcre a pun 9 ao estcmal (em 
adultos) ou a pun 9 ao da crista ilfaca (em crian 9 as), para evitar 
os riscos de ruptura do ba 90 e hemorragia interna, que podem 
suceder na pun 9 ao esplenica. Esta deve ser praticada apenas 
por pessoal competente e onde se possa contar com recursos 
adequados para acudir as emergencias. 

Com o material aspirado, preparar esfrega 90 (estendido em 
lamina de microscopia), fixar e corar pelo metodo de Giemsa, 
ou por metodo equivalente. A semeadura em meios de cultura 
(como o de NNN) pode melhorar as chances de se evidenciar o 
parasitismo, em casos de infecqao leve. 

2. Pesquisa de leishmanias no sangue. Elas podem ser en- 
contradas, eventualmente, no interior de leucocitos, devendo a 
pesquisa ser feita no creme leucocitario, obtido por centrifu- 
ga 9 ao de amostras de sangue em tubo capilar. Eixar e corar o 
material como mencionado; ou semear em meio de NNN. 

3. Pesquisa de leishmanias na pele. Tal como no exame 
de sangue, esta pesquisa nao faz parte da rotina diagnostica, 
devido a escassez de parasitos na pele, exceto nos casos de 
leishmanfase dermica pos-calazar. A escarifica 9 ao da pele nao 
deve provocar sangramento. Com o material obtido faz-se um 
esfrega 90 ou, no caso de biopsia, uma impressao sobre lamina 
de microscopia, e se cora pelo metodo de Giemsa. 

4. Cultura em meio NNN. Sempre que a escassez de parasi¬ 
tos dificultar sua busca ao microscopio, o material suspeito deve 
ser semeado no meio de NNN. As culturas, incubadas a 24-26°C, 
devem ser examinadas 5, 7 ou 10 dias depois; mas, caso sigam 
negativas,repicar para novo meio apos 15 dias. Essa demora para 
obten 9 ao do resultado constitui seu maior inconveniente. A ino- 


cula 9 ao em animal de laboratorio (hamster) 6 bastante sensfvel, 
mas nao e pratica porque requer meses para dar resposta. 

Metodos Sorologicos e Imunologicos 

Tern indica 9 ao nas fases incipientes da doen 9 a, nas formas 
assintomaticas ou oligossintomaticas, com parasitismo pobre, e 
nos inqueritos epidemiologicos. 

Dao respostas rapidas e precisas. Ha varios procedimentos; 
porem os mais usados sao: 

1. Metodo de ELISA. Alem de muito simples e economico, 
requer apenas 50 ml de sangue, colhido em papel de filtro sobre 
incisao na polpa digital. 0 sangue e, de:pois, elufdo no laborato¬ 
rio. Sua sensibilidade fica acima de 98%, mas a especificidade e 
de grupo, podendo dar resultados posi tivos na leishmanfase te- 
gumentar e na tripanossomfase americana (doen 9 a de Chagas), 
ainda que os tftulos sejam muito mais altos no calazar. 

2. Imunofluorescencia indireta (IFAT 5 indirect fluo¬ 
rescent antibody test). Realizada em lamina, usando-se como 
antfgenos as formas promastigotas de cultura. Sensibilidade e 
especificidade superiores a 90%. 

Na fase de estado do calazar e positiva, com tftulos elevados, 
na totalidade dos casos. 

Da rea 9 oes cruzadas, mas em geral fracas, com tripanosso- 
mfases, malaria, esquistossomfase, oncocercose, lepra, sffilis e 
algumas micoses sistemicas, mas partiicularmente com a leish¬ 
manfase tegumentar. 

Seu inconveniente e a necessidade de microscopio de fluo- 
rescencia para a leitura dos resultados. Por outro lado, os tftulos 
mantem-se elevados durante seis a nove meses apds a cura. 

3. Teste de aglutina 9 §o direta (DAT 5 direct agglutina¬ 
tion test). £ muito simples, barato e nao requer habilidade ou 
equipamentos especiais. O antfgeno e constitufdo por flagela- 
dos de cultura ou extrato de glicoproitefnas de membrana dos 
promastigotas, que reagem com anticorpos sericos do paciente. 
Apresenta sensibilidade e especificidade elevadas. 

4. Reacao intradermica de Montenegro. £ tambem deno- 
minada teste da leishmanina, sendo c:ste antfgeno constitufdo 
por uma suspensao de promastigotas de cultura, lavadas e res- 
suspensas em salina com 5% de fenol (concentra 9 ao final de 10 
milhoes de promastigotas por mililitro). Injeta-se intradermi- 
camente 0,1 ml da suspensao. O resultado e lido 48 a 72 horas 
depois, registrando-se o diamctro da rca 9 ao. Ela indica contato 
com antfgenos de leishmania e costuma ser negativa na fase 
ativa da doen 9 a; pordm toma-se positiva depois de decorridos 6 
meses a 3 anos da cura. 

Rea 9 ao cruzada pode ocorrer na lepra, tuberculose e algu¬ 
mas infec 9 oes fungicas. Seu uso e indicado em inqueritos epi- 
demiologicos e em crian 9 as com men os de 12 anos, quando e 
sugestiva de infec 9 ao. 

5. Reacao em cadeia de polimerase (PCR). O estudo do 
DNA serico de Leishmania donovani esta sendo feito em pafses 
como a India e comparado com o mdtodo de ELISA e os esfre- 
ga 90 s de medula ossea. 

Os resultados coincident, pelos tres metodos, em cerca de 
metade dos casos; PCR e ELISA concordaram tambdm em 
28% de negativos, mas em 18% apenas PCR foi positivo. A 
rea 9 ao de PCR mostra-se muito sensfvel para detectar casos 
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incipientes. Mas as condiqoes para sua realiza^ao limitam seu 
emprego na rotina medica. 

6. Metodos presuntivos inespecfficos. Sao provas que de- 
correra de uma simples altera^ao da rela^ao albumina/globuli- 
na, acentuada no calazar, mas que se mostram tambem positi- 
vas em outras doen^as infecciosas, como lepra, bouba, malaria, 
esquistossomiase etc. 1) A rea^ao do formol-gel consiste na 
gelifica?ao e opacificaqao do soro de pacientes com calazar, 
quando a ele se adicionam algumas gotas de formol (duas gotas 
de formol do comercio para um mililitro de soro). A prova nao 
6 precoce. 2) Na rea^ao de Brahmachari, ao soro contido em 
um tubo de hemolise junta-se agua, deixando-a escorrer pela 
parede do tubo para que nao haja mistura. A rea^ao e positiva 
quando ha produgao de um anel de turvaqao na interface forma- 
da pelo soro do doente e a agua. 

TRATAMENTO E PROGNOSTICS 

A 1“ linha de medicamentos para a leishmamase visceral e 
constitufda pelos antimoniais pentavalentes. Com eles e feito o 
tratamento padrao, ainda que nao sejam medicamentos ideais, 
exigindo administrate parenteral prolongada e acompanhan- 
do-se muitas vezes de recafdas. Em todas as regioes endemicas 
encontram-se casos que nao respondem ao tratamento. 

A 2“ linha de medicamentos compreendc a anfotericina B, o 
isotiocianato de pentamidina e o alopurinol, que sao mais toxi- 
cos que os antimoniais pentavalentes. 

ANTIMONIAIS PENTAVALENTES 

Duas drogas sao atualmente usadas: o antimoniato de me¬ 
glumine c o estibogluconato de sodio. Sao produtos quimica- 
mente similares, muito eficazes, com meia-vida longa e com 
mesmo grau de toxicidade. Quando administrados por via pa¬ 
renteral sao excretados pela urina. A concentraqao de antimo¬ 
niais pentavalentes (Sb v ) cai, no sangue, a menos de 10% de 
seu nfvel maximo apos 8 horas, razao pela qual recomenda-se a 
prescrigao de doses diarias do medicamento, para maior efeito 
terapeutico. 

As crian^as requerem doses um pouco mais altas que os 
adultos e mostram-se tambem mais resistentes aos efeitos cola- 
terais das drogas. 

Com ambos os produtos, tais efeitos manifestam-se geral- 
mente por anorexia, nauseas, vomitos, mal-estar, mialgias, dor 
de cabesa e letargia. O comprometimento renal c raro. Nao ha 
efeito cumulatiyo das drogas em vista de sua rapida excreqao; 
mas a insuficiencia renal 6 uma contra-indicaqao formal ao uso 
desses medicamentos. 

Antimoniato de N-metilglucamina ou Antimoniato de 
Meglumine (Glucantimc). O produto farmaceutico content 
8,5% de Sb\ isto e, 85 mg por mililitro, e a dose diaria e de 
20 mg de Sb'/kg de peso do paciente, por dia (divididos em 2 
doses), ate um maximo de 850 mg. 

Isto implica tomar, por via endovenosa ou intramuscular, um 
maximo de 10 ml de antimoniato de meglumine (2 ampolas), 
diariamente, durante 20 dias pelo menos. 

A injeqao endovenosa deve ser feita lentamente (em 5 minu- 
tos) com agulha fina, para evitar-se a trombose da veia. 


Estibogluconato de Sodio ou gluconato de sodio e antimo- 
nio (Pentostam, Stibanate, Dibanate, Sitihek ou Solyusurmin). £ 
fomecido em soluqao a 10%, ou seja, com 100 mg/ml. A dose 
diaria 6 , portanto, de 20 mg/kg/dia, para adultos. Segue-se o 
mesmo esquema terapeutico e a mesma forma de administra^ao 
indicados para Glucantime. 

Num e noutro caso, a duraqao do tratamento varia com as 
caracterfsticas locais das estirpes de L. donovani e de L. infan¬ 
tum, devendo ser avalizada pela observa^ao terapeutica, na res- 
pectiva area. 

Fatores que podem interferir no trat amento sao: 

• retardo na institui^ao de terapeutica adequada; 

• intercorrencia de infec^oes secundarias, devido a imuno- 
depressao acentuada, produzida pela leishmaniase; 

• oconencia de diarreias, uma das causas frequentes de obito 
no Sudao, exigindo rigoroso controle do balan^o hidrico; 

• hemorragias e anemia, relacionadas com hipotrombine- 
mia e trombocitopenia (podendo ser agravadas pelo uso 
de salicilatos: ha que evitar a aspirina), a serem corrigidas 
com transfusoes; 

• o estado nutricional do paciente, que requer dieta proteica 
muito rica, alem de cobertura completa das necessidades 
de ferro e de outros fatores, everitualmente carentes. 

A ausencia de resposta ao primeiro tratamento, isto e, a falta 
de melhora clinica ou parasitologica, tern sido constatada em 
certa proporqao de casos (8% na India, 5% na China e 2% no 
Quenia). Ha que distinguir os que respondem lentamente a te¬ 
rapeutica daqueles que nao respondem de todo. Nos primeiros, 
deve-se prolongar o tratamento; nos outros, elevar a dose ou 
passar para outras drogas. 

Quando ha recafdas, aumenta o risco de insucesso. Na fndia, 
conscguiu-se abolir esse risco dobrand o o tempo de tratamento, 
de 10 para 20 dias. 

Pacientes com infeeqao concomitante pelo HIV devem rece- 
ber 20 mg de Sb v /kg/dia, durante 40 dias consecutivos. Depois 
da cura clfnica, seguir tomando 20 mg de Sb'/kg, quinzenal- 
mente, por tempo indeterminado. 

ANFOTERICINA B 

£ um produto de elimina^ao lenta, que persiste no sangue em 
concentra 9 oes de 0,5 a 2 mg/litro, qu:mdo se administra 0,5 a 
1 mg/kg de peso corporal, durante 20 diiis, ou em dias altemados. 

Os efeitos colaterais observados em muitos casos sao: ano¬ 
rexia, nauseas e vomitos, febre, calafrios, eleva^ao da ureia e da 
creatinina no sangue, anemia. Pode haver tromboflebite local. 

Prcscrever a anfotericina B em perfusocs endovenosas diarias, 
durante varias horas, come^ando com doses de 5 a 10 mg e au- 
mentando cada dia 5 a 10 mg, ate alcan^ar a dose de 0,5 a 1 mg/kg 
de peso do paciente. Continuar o tratamento, com essa dosagem, 
agora em dias altemados. Sua dura^ao total dependera da resposta 
obtida, ficando a dose total utilizada entie 1 e 3 gramas da droga. 

As formulaqoes lipossomais, em complexos lipfdicos ou em 
dispersao coloidal, asseguram maior leoncentra^ao no interior 
das celulas, com posologias de 4 mg/kg/dia, nos dias 0, 3, 6, 
8, 10 e 13. 

A dispersao de anfotericina B em colesterol (Amphocil), na 
dose de 2 mg/kg/dia, permite limitar o tratamento a 5 ou 7 dias, 
mas nao se indica para crian^as com menos de 5 anos. 
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DIAMIDINAS AROMATICAS 

Medicamentos que se destinam a tratar os casos que nao res- 
pondcram aos antimoniais c a anfotcricina B, ou nos casos de 
recidivas. Dev id o a raaior toxicidade e menor eficacia dessas 
drogas, seu uso deve ser limitado a tais pacientes. 

As diamidinas aromaticas (pentamidina, estilbamidina e hi- 
droxiestilbamidina) sao eliminadas do sangue lentamente, sen- 
do excretadas pela urina durante varias semanas. 

A pentamidina deve ser dada na dose de 4 mg/kg de peso 
do paciente, tres vezes por semana, durante 5 a 25 semanas (nao 
mais), dependendo da resposta. Usar a solu^ao de 1%, se a via 
for intramuscular. No local da inje^ao forma-se uma indura^ao 
dolorosa que pode evoluir para um abscesso asseptico. Uma 
solutjao a 10% 6 empregada para a via endovenosa. 

Efeitos toxicos imediatos que costumam aparecer sao: hipo- 
tensao, astenia, dispncia, dor de cabe^a, sudorese e sensagao de 
formigamento; tambem vomitos e dores epigastricas. Em trata- 
mentos prolongados pode haver lesoes hepaticas, pancreaticas, 
rcnais e do sistema nervoso. Nao usa-lo em tratamentos de am- 
bulatorio ou em campanhas sanitarias. 

ALOPURINOL 

£ outro medicamento disponivel, na 2“ linha, cuja vida me¬ 
dia no sangue e de 40 minutos, sendo rapidamente metaboliza- 
do para oxipurinol, muito menos ativo. Os efeitos toxicos sao 
raros (exantema, febre, lcucopenia e hepatite). 

No Quenia, este medicamento foi usado com bons resulta- 
dos nos casos que nao rcspondiam aos antimoniais. 


A dose a ser prescrita e de 6,7 a 10 rng/kg de peso, tres vezes 
ao dia, durante seis semanas (isto 6, 20 a 30 mg/kg/dia). 

O criterio de cura deve ser a negativagao do examc parasi- 
tologico (em material de bago ou medtula ossea) durante 2 a 8 
semanas, segundo a rapidez da resposta terapeutica. 

PROGNOSTICO 

mau em doentes nao-tratados, havendo mortalidade da 
ordem de 75 a 85%, entre as criamjas, e de 90 a 95%, entre 
os adultos. Essas taxas cairam consideravelmente gra 9 as aos 
recursos terapeuticos atuais. 

Conformeja foi referido, na India e na China costuma aparecer 
a leishmamase dermica p6s-calazar, decorridos dois a 10 anos do 
tratamento da doen^a. Este quadra responde bem a terapeutica anti- 
monial, mas a recoiTencia nao e rara e exige repctidos tratamentos. 
A leishmamase dermica pos-calazar do Sudao e do Quenia pode 
apresentar-se durante ou depois da medica^ao, mas geralmente 
evolui espontaneamente para a cura dentxo de poucos meses. 

ECOLOGIA E EPIDEMIOLOGIA 
Distribui^ao Geografica e Incidencia 

A leishmamase visceral ocorre na Asia, na Africa, na Europa 
e nas Americas Central e do Sul (Fig. 29.4). 

Uma das mais antigas areas endemieas conhecidas de calazar 
cncontra-se na India, na faixa aluvial do rio Ganges (Estados 



Fig. 29.4 Distribui?ao geografica das zonas endemieas de leishmamase visceral, no mundo. Os pontos indicam a exisl encia de casos esporadicos. 
Desenhado segundo OMS Se'rie de Informes Tecnicos, n° 701,1984. 
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de Bengala Ocidental e Bihar), de onde ela se estendeu para o 
vale do Brahmaputra (Estado de Assam), para Madras etc. Os 
grandes surtos epidemicos foram controlados pelo DDT, nesse 
pais, durante os anos de luta antimalarica. Mas, depois de 1963, 
o calazar voltou a ser preocupante no Estado de Bihar (mais de 
100 mil casos em 1977, 44.000 em 1978), com a proliferagao 
de seu principal vet or, o Phlebotomus argentipes, muito antro- 
pofilo e responsavel por epidemias decenais. Em 1990, os casos 
assinalados (mas subestimados) foram ai 54.000, com 590 obi- 
tos. Nao foram encontrados reservatorios animais. 

Na Asia Central, Leishmania donovani 6 a causa de uma 
zoonose de canideos silvestres, transmitida eventualmente ao 
homem por P. caucasicus e P. smirnovi. 

Na China vizinha, onde antes de 1950 a endemia afctava 600 
mil pessoas, havia tres tipos de leishmaniasc visceral: 

a) forma zoonotica, das regioes deserticas ocidentais do 
pais (Provincia de Sinkiang), onde nao ha reservatorios domes- 
ticos (os vetores que ai transmitem L. donovani sao P. wui, P. 
longiductus e P. alexandri ) e os casos sao esporadicos; 

b) forma zooantroponotica, principalmente nas regioes 
planalticas de loess, no centro-norte da China, que lembra o 
tipo Mediterraneo, tendo o cao por reservatorio de L. infantum 
e, como vetor mais importante, o Phlebotomus sinensis 4 , 

c) forma antroponotica, nas planicies das Provincias de 
Kiangsu e de Shandong, onde a doenga assemelhava-se ao ca¬ 
lazar indiano, atacando adultos e criangas maiores, mas hoje 
perfeitamente controlada. 

As medidas de controle aplicadas desde 1958, compreen- 
dendo tratamento dos casos em massa, abate dos caes infecta- 
dos e aplicagao de inseticidas, reduziu a incidencia a cerca de 
200 ou 300 por ano. 

Em alguns outros paises da Asia tambcm houve rccrudes- 
cencia do calazar, apos terminada a campanha antimalarica 
(como sucedeu no Paquistao, com cerca de 10 ou 15 mil casos 
em 1990); ou sempre foram zonas de baixa endemicidade. O 
Sudeste Asiatico e o Pacifico Ocidental estao livres desse pro- 
blema. 

A leishmamase visceral infantil encontra-se na Asia 
Central, no Proximo Oriente e em todos os paises da Bacia 
do Mediterraneo, tanto do Sul da Europa, inclusive Portugal 
(em regioes do Alto-Douro, Lisboa e Algarve), como do Norte 
da Africa. Sua area endemica estende-se ao Sudao, a Etiopia, 
Uganda e Quenia, havendo casos esporadicos descritos nos ou¬ 
tros paises da Africa Oriental, Central e Ocidental. 

No sul do Continente, raros casos foram diagnosticados em 
Mogambique (1928), Angola (1963), Zambia (1976), Zaire 
(1968 e 1978) e Malawi (1981). 

Nas Americas, a leishmamase visceral incide sobretudo 
no Brasil, na Venezuela e na Argentina (Chaco), ocorrendo 
infecgoes isoladas no Paraguai, Bolivia, Peru, Colombia, El 
Salvador, Honduras, Guatemala e Mexico. 

No Brasil, o numero medio de casos notificados anualmente, 
no periodo 1984-2004 (ver a Fig. 29.9) foi superior a 3.000, 
com tendencia sempre crescente. Em 2004, foram confirma- 
dos 3.573 casos, prevalecendo entre criangas menores de 10 
anos (59,3% dos casos), dos quais 47% em menores de 5 anos. 
Incidiam no sexo masculino 60% deles. 

A taxa de letalidade em 2004 foi igual a 7,2%. 





Fig. 29.5 Distribuigao geogrffica da leishmam'ase visceral no Brasil. 
Principals municfpios onde foram assinalados casos humanos. 
(Segundo Deane & Grimaldi, 1985.) 


A distribuigao geografica da endemia e muito irregular, mas 
desde 2000 para ca 67% dos casos ocorrem no Nordeste (na 
decada de 90 eles eram 90%) (Fig. 29.5). 

Outro fato constatado e a tendencia da transmissao a tomar- 
se periurbana c urbana, em conseqiiencia do exodo rural e das 
precarias condigoes de habitagao da populagao migrante. Assim, 
tern havido surtos de leishmamase visceral nos municfpios de 
Santarem, Teresina, Sao Lufs, Natal, Fortaleza, Camagari, Belo 
Horizonte, Rio de Janeiro, Aragatuba, Corumba e, mais recen- 
temente, em Tres Lagoas (MG), Campo Grande (MS) e Palmas 
(TO). 

Em outros lugarcs houve transformagoes ecologicas que re- 
sultaram em perda ou degradagao da cobertura vegetal primiti- 
va, com impacto sobre a epidemiologia. 


Fatores Ecologicos da Distribuigao 

CLIMA 

O parasitismo e a doenga sao observados em climas equa- 
toriais, tropicais e subtropicais, nas Americas e na Africa, mas 
tambem em climas temperados do Mediterraneo e da Asia. 
Certo grau de umidade e nccessario (nao inferior a 70%), razao 
pela qual os casos ocorrem de preferdncia em vales, margens 
de rios, de lagos etc. 

A dependencia em que a transmissao se encontra, rclativa- 
mente ao clima, pode ser apreciada de modo indireto pelo apa- 
recimento dos casos clfnicos principahnente em certas estagoes 
do ano, variavel de regiao para regiao. 

Quando ha uma estagao chuvosa iiem marcada, a maioria 
dos casos surge no infcio da estagao seca. Durante o periodo 
das chuvas, aumenta a densidade dos insetos transmissores e, 
cerca de tres meses depois, tendo a piopulagao de vctorcs al- 
cangado seu maximo, comega a aumentar consideravelmente o 
numero de pacientes com calazar. 
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MEIO AMBIENTE 

Raramente o calazar 6 obscrvado em altitudes superiores a 
600 ou 700 metros, predominando no Brasil em cotas abaixo 
dos 500 metros. Ha, no cntanto, especies de flebotomfneos que 
se criam a grandes altitudes (P. peruensis a 3.200 metros, no 
Peru; P. chinensis a 2.900 metros, na Asia). 

As areas rurais sao as mais atingidas pela endemia e, nas 
cidades, sao os bairros perifericos que guardam algumas carac- 
terfsticas de zona rural (ver Pranchas). 

Casas de barro e outras habitaQoes miseraveis, situadas proxi¬ 
mo da mata, com quintals onde se abrigam animais domesticos 
e de cria$ao, favorecem o contato reservatorio-vetor-homem e, 
por conseguinte, o surgimento de novos casos (Fig. 29.6). 

Varios sao os quadras ambientais (ou as paisagens) em que 
se encontra a leishmanfase visceral, nas Americas: 

a) as “terras firmes” da Plamcie Amazonica, evitando as 
“varzeas” onde as inunda?6es ou as mares dificultam o cresci- 
mento das larvas dos flebotomineos; 

b) as faixas de planfcies litoraneas do Nordeste Brasileiro e 
as baixadas dos grandes rios dessa regiao; 

c) os vales e sopes das serras do sertao semi-arido, onde a 
topografia assegura um pouco de umidade, nas matas. Na Bahia 
e em Minas Gerais, sao tambem os vales boscosos os ambientes 
mais propfcios a Lutzomyia longipalpis. 

Nesses vales e pes-de-serra, o calazar nao so e mais freqiien- 
te, como pode assumir carater endemo-epidemico. 

BIOCENOSE E CADEIA EPIDEMIOLOGICA 

Com exce^ao do calazar de tipo indiano, onde apenas os ho- 
mens e os flebotomineos participam da cadeia de transmissao 
da Leishmania donovani,o parasito c mantido por complicados 
circuitos biologicos. 

Como zoonose que e, a infecgao por L. infantum exige a 
participa?ao do cao ou de outras vertebrados, alem dos flebo- 
tomfneos especfficos de cada foco natural da doenga. Os re- 
servatorios vertebrados variam de regiao para regiao, ora com- 


preendendo animais domesticos, ora s.ilvestres ou, ainda, uma 
combi na^ao de ambos que serve de suporte biologico para os 
dfpteros hematofagos. 

Fontes de Infec^ao e Reservatorios 

Em areas desabitadas onde se pode contrair a leishmanfa- 
se visceral, sao os canfdeos silvestres, como o chacal na Asia 
Central e a raposa na Europa, ou outras animais nao identifica- 
dos, que mantem a infec^ao como uma zoonosc. 

E talvez tenha sido esta a condi^ao primitiva da parasitose. 
A inclusao do cao domestico no ciclo parasitario provavelmen- 
te foi uma adaptai;ao secundaria. 

No Mediterraneo, o cao apresenta- se infectado com muita 
freqiiencia e constitui, assim, a princip;il fonte de infec 5 ao. Mas 
nao se exclui a possibilidade de reseirvatorios selvfcolas, que 
explicariam a explosao de surtos epiddmicos ocasionais, como 
os observados na Italia (regiao da Emilia-Romagna), em 1971- 
1973. 

Nas Americas e em algumas regiocs da China, o cao e tam¬ 
bem rcservatorio importante. Na Veniizuela, constatou-se ele- 
vada incidencia da leishmanfase canina, parecendo que la sua 
condi<jao de fonte de infecgao mais importante nao padece du- 
vidas. 

Animais silvestres foram encontrados parasitados, no Brasil, 
com o que se dispoe aqui de tres tipos de fontes de infecQao: 

a) pacientes na fase ativa da infec?ao ou convalescentes; 

b) caes parasitados (Fig. 29.7); 

c) canfdeos silvestres, como Lycalopex vetulus (Fig. 29.8), 
e Cerdocyon thous, conhecidos locahnente como “raposas” e 
encontrados naturalmente infectados c:m areas da endemia hu- 
mana. Na Amazonia, 6 alta a freqiiencia do parasitismo em C. 
thous, que nao apresenta sintomas, sendo considerado a fonte 
silvestre mais importante de leishmanfase visceral da regiao. 
No Brasil e na Colombia foram encontrados gambas natural¬ 
mente infectados. 



Fig. 29.6 Casa de doentes com calazar, situada nas proximidades da mata de “pe-de-serra”. (Segundo Deane, 1956.) 
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Fig. 29.7 Cao calazarento, apresentando sinais da doen^a; pele com 
areas glabras e ulceras disseminadas, com abundancia de leishmanias; 
unhas muito crescidas, devido & falta de atividade; diarrdia e caquexia. 
Examinado pela equipe do Prof. L.M. Deane, durante urn surto epide- 
mico, no Ceara, Brasil. 

Tanto no homem como no cao, as leishmanias sao raras no 
sangue; mas na pele encontram-se em 16,3% das biopsias hu- 
manas e 77,6% das caninas, segundo se apurou no Ceara, sendo 
que na pele dos caes elas sao muito mais abundantes. 

A infecQao experimental das Lutzomyia longipalpis foi con- 
seguida com maior freqiiencia (tres vezes mais) e maior inten- 
sidade quando os insetos picavam caes do que quando sugavam 
homens doentes. Individualmente, portanto, o cao 6 reservato- 
rio mais importante que o homem, ja que em natureza ambos 
sao avidamente sugados pelos flebotomfneos. 

A percentagem de caes infectados tern sido sempre mais 
alta, ou muito mais alta, que a de pessoas doentes, mas como 



Fig. 29.8 Lycalopex vetulus , canfdeo campestre de pequeno porte 
(60 cm de comprimento, mais 35 a 40 cm de cauda), encontrado no 
Nordeste e regioes centrais do Brasil, ate o Sul de Minas Gerais e Sao 
Paulo. O exemplar da foto e 5,3% dos especimes capturados em are¬ 
as endemicas de calazar tinham grande abundancia de leishmanias na 
pele. Documenta^ao do Prof. L.M. Deane. 


a popula$ao humana e consideravelmente maior que a canina, 
os percentuais nao exprimem o numero relativo de fontes de 
infec?ao dispomveis para os insetos veto res. 

Em varias regioes do Nordeste, durante os surtos epidemi- 
cos, o numero absoluto de casos humanos superou sempre o de 
animais infectados. Entretanto, no decurso de uma epidemia, 
as condigoes de transmissao podem fazer com que, em deter- 
minado momento, prevale^a ora a zoonose, ora a antroponose 
(ver Pranchas). 

Quanto a importancia de nossa “raposa” ( Lycalopex vetu¬ 
lus), toma-se dift'cil sua estimativa por nao se conhecer nada 
sobre o numero de animais existentes nas areas endemicas. Nos 
focos de calazar do Ceara, estavam ini'ectadas 5,3% de 206 ra- 
posas examinadas. 

A abundancia de parasitos na pele e enorme, permitindo in- 
fectar 100% dos flebotomfneos que a picam. 

Individualmente uma raposa e fonte tao eficiente para os 
insetos quanto o cao. Possivelmente das constituent fator de 
dissemina^ao da doen<;a para regioes afastadas das areas ende¬ 
micas, em virtude de seus habitos migratorios. Mas pelo fato 
de que esse canfdeo contrai uma infee^ao grave e geralmente 
mortal, parece exclufda a possibilidade de que constitua um re- 
servatorio primitivo da leishmanfase visceral, nas Americas. 

Os Insetos Vetores: Flebotommeos 

Na famflia Psychodidae, subfamflia Phlebotominae, ha nu- 
merosas espccies pertencentes ao genero Lutzomyia que vivem 
nas Americas, porem poucas estao envolvidas na transmissao 
das leishmaniases e so uma tern importancia como vetora do 
calazar: 6 Lutzomyia longipalpis. 

Na Europa, Asia e Africa, os transmissores de calazar per- 
tencem ao genero Phlebotomus , variando as cspecies de uma 
regiao para outra: 

• na Bacia do Mediterraneo: Phlebotomus perniciosus, P. 
ariosi, P. major, P. longicuspis, P. perfiliewi etc.; 

• na Asia Central: P. longiductus, P. smirnovi etc.; 

• na India: P. argentipes ; 

• na China: P. chinensis, P. alexandri, P. longiductus etc.; 

• no Sudao e Quenia: P. orientalis e P. martini. 

Um estudo da biologia dos flebotomfneos foi apresentado no 
Cap. 25 (item Hospedeiros invertebraclos: os flebotomineos). A 
caracteriza$ao sistematica esta no Cap. 56. 

No Brasil, inqueritos realizados, cm areas endemicas 
(Ceara) mostraram que a Lutzomyia longipalpis representa- 
va 97% da populagao flebotomica local e era a unica especie 
encontrada com infcc 9 ao natural. El a e muito freqiiente no 
sope das serras e nos vales estreitos, hem como ao longo dos 
rios da planfcie litoranea. Sua distribui^ao coincide com a da 
doen^a, diminuindo consideravelmente nos planaltos e serras 
elevadas, onde tambem se registrant poucos casos de leishma¬ 
nfase visceral. 

L. longipalpis invade habitualmente as casas, nas zonas 
rurais, e encontra-se tambem em areas urbanas de locali- 
dades pequenas ou na periferia de cidades grandes, como 
Fortaleza. Ela habita areas periurbanas da Cidade do Rio de 
Janeiro, em encostas desmatadas de morros, ao nfvel da cota 
de 100 metros. 
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Quando a temperatura c a umidade arabientais aproximam- 
se das encontradas nos microclimas dos abrigos naturais, os 
flebotonn'neos abandonara estes locais e, corao tem habitos 
zoofilos e antropofilos, vao picar indiferentemente homens e 
animais. 

Durante a noite, sao atraidos pela luz, o que facilita a inva- 
sao dos domicflios e o contato com as pessoas. 

Isto e particularmente verdadeiro em relaqao as femeas, que 
necessitam alimentar-se de sangue para a oviposi^ao, ao passo 
que os machos, sempre mais abundantes nos ambientes extcr- 
nos, so se alimentam de sucos vegetais. 

Nas regioes semi-aridas, com uma esta^ao de chuvas bem 
marcada, e nesse periodo que se multiplicam os insetos. Mas, 
durante o inicio da quadra estival, uma populagao numerosa 
persiste ainda e vai diminuindo pouco a pouco. A variaijao 
da densidade dos insetos, segundo os meses do ano, condi- 
ciona, por sua vez, o ritmo periodico da curva de incidencia 
da doen 9 a. 

Mecanismos dc Transmissao 

Os estudos epidemiologicos convergem todos no sentido de 
apontar os flebotommeos como pe$as mestras do mecanismo 
de transmissao da leishmam'ase visceral. A transmissao ocorre 
depois que os insetos se alimentaram sobre homens ou animais 
infectados, e a seguir o crescimento dos flagelados no intestino 
medio e anterior do vetor tomou-se suficiente para assegurar 
sua inocula^ao em hospedeiros suscetfveis. 

Se, pouco depois de infectar-se, o flebotommeo volta a ali¬ 
mentar-se com sangue, o crescimento dos flagelados pode ser 
inibido. Mas se a segunda refei^ao for feita com sucos de plan- 
tas (ou, nas condigoes de laboratorio, com passas ou solu<;6es 
a^ucaradas), os promastigotas multiplicar-se-ao abundante- 
mente no inseto, podendo mesmo obstruir seu proventriculo. 

Entao, quando ele tentar novamente chupar sangue, encon- 
trara dificuldade e podera regurgitar com o sangue aspirado os 
grumos de leishmanias (promastigotas infectantes) que cres- 
ciam no esofago e no proventriculo. 

Em vista do tempo requerido para o crescimento abundante 
dos flagelados e da vida curia dos insetos adultos (cerca de duas 
semanas ou pouco mais), e necessario que o flebotommeo se in- 
fecte muito cedo, talvez por ocasiao de suas primeiras refeiqoes 
sangiilneas, para que possa efctuar a transmissao do calazar. 

A propor^ao de insetos encontrados com infec^ao natural 
6 sempre muito baixa. Assim, a transmissao flea na dependen- 
cia de existir, nos focos americanos, uma densidade grande de 
Lutzomyia longipalpis, fato que se constata mesmo no interior 
das casas, nas areas de leishmam'ase visceral, sempre que haja 
um surto epidemico. 

Outro mecanismo de transmissao possfvel, entre os animais, 
6 a transmissao direta, sem flebotommeos, 

Em certas areas endemicas, observou-se a pequena densida¬ 
de de insetos vet ores, raros casos humanos e grande incidencia 
do calazar canino. 

Como os insetos aT mostravam pouca tendencia a picar os 
caes, supos-se que a propagaqao pudesse ter lugar pelo coito, 
tanto mais que em diversas pesquisas pode-se comprovar o pa- 
rasitismo da glande e da uretra dos caes por leishmanias. 


Tipos Epidemiologicos do Calazar 

Resumindo as observances feitas em diferentes regioes do 
mundo, os especialistas tem descrito, na leishmam'ase visceral, 
os seguintes tipos ch'nico-epidemiologicos: 

CALAZAR DA ASIA CENTRAL 

Em algumas regioes da Asia, como o Tadjiquistao, o apa- 
recimento de casos de leishmaniase visceral em trabalhadores 
que foram ocupar areas ate entao des.povoadas levou os pes- 
quisadores russos a suspeitar da existencia de reservatorios da 
doen 9 a entre os animais silvestres. At encontraram o chacal, o 
lobo e a raposa naturalmente infectados pela Leishmania dono- 
vani. No chacal, comum nos bosques da regiao, o calazar evolui 
de modo benigno, assintomatico, e com grande quantidade de 
leishmanias localizadas na pele, o que facilita a infecnao dos 
insetos. 

A parasitose e la, portanto, uma zoonose silvestre trans- 
mitida aos homens que invadem seu foco epizootico natural. 
Sucede o mesmo no nordeste da Chinai (Sinkiang). 

Varias especies de Phlebotomus est ao envolvidas. 

Em outras regioes, o cao domestico tambem se apresenta 
muito parasitado, podendo chegar a 2:5% seu indice de parasi- 
tismo. 

O calazar canino deve ser muito aintigo, porque nos paises 
da Asia Central, na China e no Mediterraneo ele 6 geralmente 
assintomatico. Talvez o cao traga de ium passado remoto essa 
condiqao de hospedeiro da L. donovani, ainda encontrada em 
outros canldeos silvestres, longe do contato com a civilizaqao. 

CALAZAR DO MEDITERRANEO 

Encontrado nos pafses da bacia do Mar Mediterraneo e do 
Oriente Proximo, ele atinge preferentemente as crian 9 as: 95% 
dos casos tem menos de cinco anos de idade. Seu agente etiolo- 
gico e a Leishmania infantum. 

A endemicidade, a julgar pelos casos sintomaticos, e baixa, 
podendo ocorrer mesmo de forma esporadica. A escassez de 
parasitos no sangue dos pacientes faz com que o homem nao 
seja considerado de importancia para a manuten 9 ao do ciclo 
biologico da L. infantum. 

O cao 6 o maior reservatdrio do pairasito, podendo a doen- 
9 a ser considerada como uma zoonose de incidencia rural e 
urbana. 

A importancia do cao pode ser avaliada pelo fato de que a 
destrui 9 ao sistematica desses animais trouxe consideravel re- 
dufao da incidencia humana do calai:ar, nos lugarcs ondc se 
fizeram campanhas nesse sentido. A tiansmissao da infeeqao e 
facilitada pela abundancia de parasitos na pele do animal, mes¬ 
mo quando ele se mantenha com aspccto sadio. 

O principal vetor desse tipo de caliizar e Phlebotomus per- 
niciosus, secundado, segundo a regiao, por P. bngicuspis, P. 
ariasi, P. perfiliewi, P. major, P. tobbi etc. 

No centro-norte da China (areas planalticas de loess), o cala¬ 
zar aproxima-se do tipo ch'nico e epidc miologico da leishmam'¬ 
ase visceral do Mediterraneo. Os doent es sao crian 9 as e adultos 
jovens. O agente e Leishmania infantum. 

O ciclo e mantido pelos caes domesticos (ou pelo racum) e 
por Phlebotomus chinensis ou outros. 
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CALAZAR AMERICANO 

Conforme referido nas paginas anteriores, a lcishmam'ase 
visceral das Americas assemelha-se a do Mediterraneo e a do 
centro-norte da China, ataeando tambem principalmente crian- 
$as e adultos jovens. Ha escassa parasitemia e rarissimas for¬ 
mas dermicas (Fig. 29.9). 

Alem do homem, os caes sao os principais reservatorios da 
infec^ao; mas quando infectados, apenas 40% deles apresentam 
sinais clmicos da doen$a (perda de pelos, descama 9 ao furfura- 
cea da pele, anemia, apatia e caquexia). 

O parasito adaptou-se tambem a um cam'deo campestre 
(Lycalopex vetulus) que parece ser hospedeiro de recente aqui- 
si^ao, ainda sujeito a sofrer um calazar agudo que pode ser-lhe 
mortal. 

Na Regiao Amazonica, onde ha mais de 40 anos vem sen- 
do rcgistrados casos esporadicos, nao se encontra esse cam'deo, 
mas sim o Cerdocyon thous que, contrariamente a Lycalopex, 
nao aparenta a infec^ao. 

O inseto vetor e Lutzomyia longipalpis e, como ela se mos- 
trou suscetivel a infec^ao experimental pela Leishmania infan¬ 
tum do Mediterraneo, aumentam as razoes para admitir-se que, 
provavelmente, a doen^a tenha sido introduzida nas Americas 
com a vinda de caes calazarentos procedentes da Peninsula 
Iberica. No mesmo sentido falam os trabalhos sobre tipagem 
das cepas isoladas na America do Sul, que se mostraram afins 
das encontradas no Mediterraneo. 

CALAZAR INDIANO 

Depois de ter sido zoonose de animais silvestres na Asia 
Central e zoonose de animais domesticos na Europa, no Norte 
da Africa e outros lugares, a leishmamase visceral tomou-se 
independente de animais vertebrados, como reservatorios. A 
transmissao passou a compreender unicamentc o ciclo homem- 


flebdtomo-homem, isto 6, evoluiu para uma antroponose tfpica, 
na India e em regioes orientals da China (que como vimos apre- 
senta os tres tipos de calazar, distribufdos geograficamente de 
oestc a leste). 

Nem o cao, nem outros mamiferos foram cncontrados para- 
sitados pela Leishmania donovani, nas provfncias indianas. 

A transforma^ao da espccie humana em reservatorio exclu¬ 
sive do parasito, nesses lugares, foi possivel devido a relativa 
abundancia de leishmanias na pele e no sangue circulante dos 
pacientes regionais, que asseguram a infecijao dos Phlebotomus 
argentipes numa propor^ao de 44% e rnais, quando postos a pi- 
car os doentes. Alem disso, a leishmamase dermica pos-calazar 
6 muito freqiientc na India. 

O calazar indiano incide principalmente em adultos, sendo 
endemico ou aitamente endemicoem certas areas, e sujeito a ci- 
clos epidemicos. No fim do seculo pass.ado, desencadeou mortf- 
feras epidemias que dizimaram populates no Assam, Bengala 
e Bihar. 

CALAZAR SUDANES 

Na Africa tropical, particularmente no Sudao (3 a 5 mil ca¬ 
sos por ano), na Etiopia e no Quenia, a doen^a tem caracteris- 
ticas proprias. Ela se parece ao tipo indiano, por nao incidir em 
caes, preferir indivi'duos adultos e acompanhar-se muitas vczes 
de leishmanfase dermica p6s-calazar. Por outro lado, mostra-se 
muito mais resistente a terapeutica antimonial. Mas os casos 
sao quase sempre esporadicos, com raros surtos epidemicos (40 
mil obitos no Sudao, em 1989). 

A busca de reservatorios silvestres deu como resultado o en- 
contro de uns poucos animais com fonnas amastigotas no baijo 
(dos generos Acromys e Rattus, assim como Felis serval etc.), 
sem que se saiba quais sao, realmente, os reservatorios naturais 
da doen^a. 



Fig. 29.9 Casos de leishmanfase visceral nohficados no Brasil, durante o perfodo 1984-2004, segundo a Secretaria de Vigilancia em Saude, do 
Ministerio da Saude. 
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CONTROLE DO CALAZAR 
Planejamento e Estudos Preliminares 

O controlc da lcishmam'ase visceral exige um conhecimen- 
to preliminar das condi?oes epidemiologicas, em cada regiao, 
para que se possa elaborar um piano racional, objetivo e ajus- 
tado as peculiaridades de cada ecossistema, bem como aos rc- 
cursos disporuveis. 

A coleta de dados epidemiologicos, antes de se iniciarem 
as opera 9 oes de controle (ou, melhor, antes de planeja-las), e 
indispensavel para a avaliaqao dos resultados. Portanto, fazer: 

1) Levantamentos para conhecer as areas endemicas e a 
prevalencia (ou incidencia) da doenqra na popula^ao humana 
de cada lugar, tomando como base as notifica 9 oes feitas pelos 
medicos, hospitais e serviijos de saude, bem como os inqueritos 
soroldgicos realizados especialmente para isso. 


2) Inqueritos sorologicos em caes, para estimar a prevalen¬ 
cia do calazar canino e avaliar sua importancia como fonte de 
infec^ao (ver Pranchas). 

3) Estudo da fauna flebotomica da regiao, para conhecer a 
distribuiijao e a freqiiencia da especie vetora, dentro e fora das 
casas, nas diversas epocas do ano e sob diferentes condifoes. 

4) Estudos sobre reservatorios silvestres do parasito que 
evcntuaimente se encontrem na area, para completar o quadro 
epidemiologico e recomendar medidas cspecificas de controle 
dessas fontes de infec^ao, quando for o caso. 

5) Prepara^ao de mapas regionais detalhados e reconheci- 
mento geografico da area a trabalhar. 

6) Estabelecimento de um piano de controle que defina os 
objetivos precisos, a estrategia adotada, os metodos de a 9 ao e 
os recursos necessarios (economicos, logisticos e de pessoal). 
Ele deve compreender os metodos de avalia 9 ao dos resultados 
do controle a curto e longo prazo. Este piano devera ser apro- 


QUADRO 29.1 Obitos por leishmanfase ocorridos anualmente no 
Brasil, no periodo 1999-2004, segundo as regioes e os estados da FederaQao 


Estados 

1999 

2000 

2001 

2002 

2003 

2004 

Brasil 

226 

276 

220 

222 

247 

262 

Regiao Norte 

16 

18 

17 

22 

21 

33 

Rondonia 

2 

2 

— 

— 

— 

1 

Acre 

- 

- 

- 

1 

1 

- 

Amazonas 

- 

- 

- 

- 

1 

- 

Roraima 

1 

— 

1 

— 

1 

— 

Para 

6 

11 

8 

8 

2 

18 

Tocantins 

7 

5 

8 

13 

1.5 

14 

Regiao Nordeste 

164 

211 

160 

139 

150 

129 

Maranhao 

22 

25 

29 

31 

47 

33 

Piaui 

10 

18 

20 

15 

32 

16 

CearS 

40 

37 

33 

30 

24 

27 

Rio Grande do Norte 

19 

16 

7 

5 

4 

4 

Paraiba 

4 

8 

4 

4 

1 

2 

Pernambuco 

20 

34 

18 

11 

8 

9 

Alagoas 

10 

24 

9 

9 

4 

3 

Sergipe 

6 

15 

8 

5 

1 

- 

Bahia 

28 

34 

32 

29 

2-9 

35 

Regiao Sudeste 

23 

26 

25 

34 

42 

73 

Minas Gerais 

11 

17 

19 

21 

21 

58 

Espirito Santo 

5 

1 

1 

2 

- 

1 

Rio de Janeiro 

- 

2 

- 

- 

- 

l 

Sao Paulo 

7 

6 

5 

11 

21 

13 

Regiao Sul 

3 

1 

1 

2 

2 

1 

Parand 

3 

1 

1 

2 

1 

1 

Rio Grande do Sul 

- 

- 

- 

- 

1 

- 

Regiao Centro-Oeste 

20 

20 

17 

25 

32 

26 

Mato Grosso do Sul 

10 

2 

11 

14 

18 

15 

Mato Grosso 

3 

8 

2 

6 

5 

3 

Goias 

5 

6 

4 

4 

8 

5 

Distrito Federal 

2 

4 

- 

1 

1 

3 


Fonle: MS/SVS/DASIS - Sisiema de Informa^Oes sobre Mortalidade - SIM. 
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vado e apoiado pelas autoridades competentcs e pelas que vao 
assegurar seu financiamento. 

7) Recrutamento e formagao adequada do pessoal que parti¬ 
cipate dos trabalhos programados para o controle da endemia. 

Segundo a Fundagao Nacional de Saude (1998), a cobertura 
conferida aos raunici'pios, no Brasil, situou-se em tomo dos 2/3 
da que seria indicada, nao obstante o incremento de municipios 
atendidos, que passou de 236, em 1990, para 535, em 1997, dos 
803 municipios com transmissao nesse ano. Evidentemente as 
medidas atuais, da forma como tem sido aplicadas, sao insufi- 
cientes para atingir um m'vel satisfatorio de controle. 

Desde 2003, o Ministerio da Saude tem repassado recursos 
especificos para o controle da doenga nos municipios priori- 
tarios, assim como adquirido e distribuido medicamentos para 
reduzir a morbidade e a mortalidade. 

Combate aos Flebotommcos 

Para impedir o aparecimento de novos casos, e preciso in¬ 
terromper a transmissao com a aplicaqao de inseticidas. Os fle- 
botomineos sao suscetiveis a agao dos inseticidas de efeito re¬ 
sidual, como os piretroides e outros inseticidas, em emulsao ou 
suspensao aquosa a 3%, fazendo-se a aspersao das paredes das 
casas e dos abrigos de animais domesticos (estrebarias, currais, 
chiqueiros e galinheiros), onde os insetos se reunem em grande 
numero. A quantidade de inseticida por metro quadrado deve 
ser da ordem de 2 gramas. 

Desse modo, as femeas sao destruidas em proporgoes eleva- 
das, fazendo cair rapidamcnte a populagao de insetos. 

Mas quando estes tem habitos exofilos, ou sao estritamente 
silvestres, seu controle toma-se dificil. Dai ser necessario de- 
senvolver, ao mesmo tempo, um trabalho de extingao das fon- 
tes de infecgao existcntes na regiao. 


Tratamento dos Doentes 

Todos os pacientes com calazar devem ser procurados e tra- 
tados, inclusive os casos assintomatieos. Para faze-lo dentro 
dos prazos mais curtos, e indispensavel aperfeigoar os metodos 
de diagnostico (treinando o pessoal tdcnico), equipar os labora- 
torios e coloca-los ao alcance da popullagao. 

Sempre que se suspeite ou se tenha noticia de casos em uma 
regiao, devem ser programados inqueritos sistematicos com 
essa finalidade. 

A triagem dos casos pode ser feita com metodos sorologi- 
cos ou imunologicos, confirmando-se os diagnosticos positivos 
mediante o uso de tecnicas parasitologicas. 

O tratamento, como foi explicado antes, sera feito com 
o antimoniato de meglumine (Glucantime) ou com o glu- 
conato de antimonio e sodio (Pentostam) etc. Os casos re- 
sistcntes aos antimoniais receberao prescrigoes adequadas 
dos medicamentos da 2 J linha (anfotericina B, diamidinas 
ou alopurinol). 

Tratamento ou Elimina^ao dos Caes Doentes 

Todo animal com diagnostico de calazar confirmado, quer 
apresente os sinais da doenga, quer nao, deve ser tratado, sem¬ 
pre que possivel, ou entao eliminado. 

Fazer a triagem com provas imunologicas e confirmar o 
diagnostico parasitologicamcnte. 

A eficacia desse procedimento foi amplamente demonstrada 
na China e no Brasil (Cearii, Minas Gerais e Rio de Janeiro). 
Tolerar a presenga de caes calazarentos, mesmo quando aprc- 
sentem aspecto saudavel, e contribuir seguramente para o au- 
mento das mortes de criangas e adulto:s jovens, nas areas ende- 
micas. 
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1NTRODUQAO 

TRICHOMONAS VAGINALIS E TIUCOMONIASE 
O parasito 

Morfologia e estrutura 
Eisiologia 

Relates parasito-hospedeiro 

Infectividade e resistmcia ao parasitismo 
lmunidade 

Patologia e sintomatologia 
Diagnostico e Iratamento 
Epidemiologia e profilaxia 
TRICHOMONAS TENAX 


INTRODUCAO 

Na luz de varios orgaos cavitarios do homem e da mu- 
lher encontram-se, muitas vezes, alguns flagelados parasi- 
tos, pertencentes a distintos grupos filogeneticos, mas que 
reunimos neste capitulo. No entanto, apenas duas especies 
sao patogenicas: Trichomonas vaginalis e Giardia duode- 
nalis. 

Quanto as demais, nenhum dano causam. Persiste, contudo, 
certo interesse em seu estudo por duas razoes: primeiro, porque 
o diagndstico diferencial com as especies patogenicas depende 
de um conhecimento completo, quando menos, de sua morfo¬ 
logia; segundo, porque as condi^oes que regem a distribui<;ao e 
a prevalencia desses parasitos sao, em geral, analogas as obser- 
vadas para organismos patogenicos. 

O estudo epidemiologico de quaisquer parasitos intesti- 
nais, por exemplo, proporciona informa?oes indicativas do 
grau de insalubridade do meio, que decorre freqiientemente 
da polui^ao do solo, das aguas ou dos alimentos por resf- 
duos fecais; informa tambem sobre o rn'vel e a extensao do 
saneamento ambiental e sobre os habitos higienicos das po- 
pula9oes. 


PENTATRICHOMONAS HOM1NIS 
DIENTAMOEBA ERAGILIS 
GLARE) LA DUODENAUS 
O parasito 

Relafdes parasito-hospedeiro 
Patologia 
Sintomatologia 
Diagnostico 
Tratamento 

Epidemiologia e profilaxia 

CHILOMASTIX, RETORTAMONAS E ENTEROMONAS 


Os flagelados que vivem no aparelho digestivo (Fig. 30.1) 
sao; 

• Trichomonas tenax, na boca; 

• Giardia duodenalis, no duodena; 

• Pentatrichomonas hominis, Ch ilomastix mesnili, Ente- 
romonas hominis, Retortamonas intestinalis e Dienta¬ 
moeba fragilis, nos intestinos. 

A vagina da mulher, assim como a uretra e a prostata do 
homem constituem Mbitats para outro flagelado: Trichomonas 
vaginalis. 

Tres dessas especies pertencem a famflia Trichomonadidae 
(T. vaginalis, T. tenax e P. hominis ), caracterizada por apre- 
sentarem seus membros 3 a 6 fiagelos e um sistema de estru- 
turas fibrilares, ligadas aos blefaropliastos, uma das quais e 
denominada axostilo. Este, em forma de faixa ou de um gros- 
so bastao, atravessa o corpo celular die um polo a outro e faz 
saliencia na extremidade posterior. Um dos flagelos, dirigin- 
do-se para tras, forma uma membrana ondulante. Os outros 
sao livres. 

Os representantes da famflia Trichomonadidae (exce- 
to umas raras especies de vida livre) sao parasitos de in- 
vertebrados (hirudineos, moluscos, insetos) e de vertebra- 
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TRICHOMONAS VAGINALIS E 
TRICOMONIASE 

0 Parasite* 



Fig. 30.1 Flagelados das cavidades naturais do homem. A. Trichomonas 
vaginalis, parasito que habita o aparelho genitunnario.fi. Trichomonas 
tenax, da cavidade bucal. C. Pentatrichomonas hominis que, como 
todos os demais enumerados a seguir, 6 encontrado no intestino. D. 
Giardia duodenalis, trofozofta. E. Cisto de Giardia. F. Chilomastix 
mesnili, trofozofta. G. Cisto de Chilomastix. H. Retortamonas intesti- 
nalis. I. Enteromonas hominis. 


dos, tanto de sangue frio como de sangue quente. Em al- 
guns casos, produzem lesoes graves em seus hospedeiros, 
como Trichomonas gallinae (= T. columbae), no pombo, e 
Tritrichomonas foetus, na vaca; mas em geral nao acarretam 
grandes prejufzos. 

Foi uso, durante muito tempo, reunir todas as especies 
em um so genero — Trichomonas — mas hoje prefere-se 
separa-las, segundo o ntlmero de flagelos e outras caracte- 
rfsticas, em: 

• Ditrichomonas, com dois flagelos livres; 

• Tritrichomonas, com tres flagelos livres; 

• Trichomonas, com quatro flagelos livres; e 

• Pentatrichomonas, com cinco flagelos livres. 

As especies de interesse medico perteneem aos dois ultimos 
generos. 


MORFOLOGIA E ESTRUTURA 

Das tres especies que parasitam o organismo humano. 
Trichomonas vaginalis destaca-se por ter as maiores dimen- 
soes, variando de 10 a 30 pm de comprimento por 5 a 12 pm 
de largura. 

A forma do protozoario modifica-se facilmente, pois nao 
existem, sob a membrana, estruturas de sustentaQao que lhe 
confiram rigidez. Em meio a uma populagao de flagelados, apa- 
reccm sempre, em maior ou menor niimero, certos indivfduos 
que emitem pseudopodes do tipo lobopode ou, mesmo, que as- 



Fig. 30.2 Ultra-estruturd de Trichomonas (esquema baseado em da¬ 
dos de microscopia eletronica). Os flagelos estao seccionados e seus 
blefaroplastos sao envolvidos pela pelta; S. esquerda do nucleo, ve-se 
a costa, cercada de hidrogenossomos, e a direita, o aparelho de Golgi 
com duas libras parabasais; o axdstilo percorre o eixo celular, fazendo 
saliencia no extremo inferior. 
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sumera aspecto inteiraraente ameboide, com flagclos livres ou 
sem cles. 

A forma ti'pica e alongada, ovoide ou piriforme, provida de 
quatro flagclos livres que partem de uma dcpressao do polo an¬ 
terior, denominada canal periflagelar, c se dirigem para a fren- 
te. Um outro flagelo, recorrcnte, emerge fora desse canal e fica 
voltado para tras, mantendo-se aderente em toda sua extensao 
ao corpo celular por uma prega que constitui a membrana on- 
dulante, mas que nao chega ate a extremidade posterior (Figs. 
30.1, A; 30.2 e 30.3, A). 

Cada flagelo nasce de um blefaroplasto (ou cinetossomo). 
Desses mesmos blefaroplastos, ou de suas proximidades, par¬ 
tem feixes com estrutura fibrilar que percorrem distancias 
maiores ou menores, no interior do citoplasma. Sao eles (Fig. 
30.3) os seguintes: 

1) 0 axostilo, em forma de fita, constitui'do pelajustaposigao 
de microtubulos (de 20 nm de diametro cada um), percorrendo 
toda a extensao do corpo celular e fazendo saliencias no polo 
posterior. A extremidade anterior continua-se, por justaposi- 
(jao, com outra formasao de igual estrutura denominada pelta 
(escudo), que, a maneira de um colarinho, sustenta as paredes 
de uma depressao, no polo anterior do protozoario, por onde 
saem os flagelos. 

2) A costa e uma faixa que, ao microscdpio cletronico, mos- 
tra rutidas estrias transversais metidas em uma rede estrutural 
com malhas hexagonais. Ela percorre o citoplasma nas proxi¬ 
midades do flagelo recorrente, tendo partido do mesmo biefa- 
roplasto que este. 

3) O corpo parabasal, corrcspondente a uma designa^o 
antiga, que hoje sabemos compreender as fibras parabasais 
(uma mais longa que a outra), com estria^ao transversal um 
pouco diferente da encontrada na costa, e ao longo das quais 


dispoe-se o aparelho de Golgi, com suas membranas paralelas 
e suas vesiculas. 

O nucleo celular e relativamentc g;rande, alongado, e situ- 
ado na metadc anterior do citossomo. Uma camada do return* 
lo endoplasmico envolve a membrana. nuclear. No citoplasma 
encontram-se disseminados inumeros vacuolos, granulates e 
membranas do reticulo endoplasmico. 

FISIOLOGIA 

T. vaginalis vive habitualmente sob re a mucosa vaginal, po- 
dendo ser observado em outros lugares do aparelho geniturina- 
rio. No homem, ja foi encontrado no prepucio, na uretra e na 
prostata. 

Cresce bem em meios artificiais complexos, em temperatu- 
ras entre 25 e 40°C e em faixa de pH bastante ampla, com seu 
otimo entre pH 5,5 e 6, isto e, em meios nitidamente acidos. 

Como fontes energeticas, os parasitos utilizam glicose, fru- 
tosc, maltose, glicogenio ou amido. A partir dos carboidratos do 
meio formam suas rcservas citoplasmicas de glicogenio, consu- 
mindo-as quando se esgotam as fontes extemas. A importancia 
dos hidratos de carbono em sua alimentafao e aumentada pelo 
fato de nao disporem, aparentemente, de enzimas proteoliticas 
para digerir as protemas do meio. 

Nao ha ciclo de Krebs complete neim citocromos. 

Todas as enzimas glicoh'ticas que transformam 1 mol de 
carboidrato em 2 moles de fosfoenolpixuvato estao no citossol. 
Af estao tambem a piruvatoquinase (formando acido pinivi- 
co), fosfoenolpiruvato-carboxi-quinase e malato desidrogenase 
(formando acido malico, via oxaloacetato). 

O dcido malico e formado tambem .a partir de succinate e de 
fumarato. As possfveis inter-rela^oes metabolicas estao repre- 
sentadas na Fig. 30.4. 



Fig. 30.3 Aspectos que apresentam Trichomonas vaginalis (A), Tritrichomonas foetus (B) e Pentatrichomonas hominis (C) quando vistos por 
meio da microscopia eletronica de varredura, com aumentos de 4.720 x, 10.450 x e 8.000 x, respectivamente. a.fl., flagelos anteriores; ax., axos¬ 
tilo; i.fl., flagelo independente ou recorrente; pjc., canal periflagelar; pe., pelta; p.fl., flagelo posterior e membrana onidulante (indicados tambem 
pelas letras a, b e c). As depressoes assinaladas com flechas sao talvez vesiculas de pinocitose. (Segundo Warton Honigberg. J. Protozool., 
26:56-62, 1979.) 
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tricomonas. (Segundo Lindblom, apud Shorb, 1964.) 

Entre os produtos do metabolismo anaerobio formam-se 
C0 2 , H 2 e acidos, dos quais apenas uma parte e acido latico. A 
forma^ao de hidrogenio molecular esta ligada ao transporte de 
eldtrons. 

Todos os tricomonadxdeos possuem organelas vesicularcs 
com dupla membrana — os hidrogenossomos —, dispostas ao 
longo da costa ou do axostilo (Fig. 30.2). Elas content enzimas 
relacionadas com a produ<;ao de H 2 (a-glicerofosfato-dcsidro- 
genase, malato-desidrogenase e piruvato-sintase). Os aceitado- 
res de eletrons sao flavina e ferredoxina (esta e uma protei'na 
que aceita eletrons do hidrogenio), que requerem tiol-compos- 
tos para sua atividade. 

Tanto acido malico como acido piruvico cntram nos hidro¬ 
genossomos, onde, em condi^oes anaerobias, os processos oxi- 
dativos levam a produ 9 ao de acetato e hidrogenio molecular. 

O metabolismo sendo anaerobio, compreende-se que o de- 
senvolvimento do fiagelado, tanto em cultura como em condi- 
9 oes naturais, faz-se melhor em prcsen^a de um crescimento 
bacteriano. A a^ao favoravel das bacterias consistiria em criar 
um ambiente redutor, pois demonstrou-se que a presen^a de 
oxigenio e nociva para Trichomonas vaginalis. 

A utiliza<;ao de 0, por este protozoario leva a produ^ao de 
H.,0.. Muitas especies de tricomonadideos possuem uma ca¬ 
talase que desdobra H 2 0, em oxigenio e agua. Mas, como T. 
vaginalis nao dispoe dessa enzima, fica intoxicado quando acu- 
mula H 2 0 2 . Assim se explica o efeito nocivo de 0 2 sobre as 
culturas do parasito (Fig. 30.5). 

Quando culturas de fibroblastos, macrdfagos ou celulas epi- 
teliais sao infectadas com Trichomonas, sofrem modifica^oes no 
seu equipamento enzimatico semelhantes as provocadas por ou- 
tros agentes infecciosos c toxicos ou pela degencragao maligna. 

A reprodu^ao de T. vaginalis faz-se por divisao binaria lon¬ 
gitudinal. Nao se conhecem formas de multiplica 9 §o sexuada. 


Tambem nao ha forma 9 ao de cistos, para a propaga 9 ao. T. va¬ 
ginalis sobrevive, entretanto, 6 horas e:m uma gota de secre 9 ao 
vaginal e 24 horas na solu 9 ao de Ringer, em temperatura am¬ 
biente. Na agua, resiste 2 horas, a 40°C, e mais de 20 minutos 
a 46°C. 

Relates Parasito-hospedeiro 

INFECTIVIDADE E RESISTENCIA AO 
PARASITISMO 

Os mecanismos de transmissao de T. vaginalis ainda nao es- 
tao intciramente esclarecidos. A propaga 9 ao pelo coito deve ser 
a forma mais freqiiente, visto que o parasito infecta facilmente 
o homem, alojando-se na uretra, nas vesfculas seminais ou na 
prostata, mesmo quando isso nao se acompanhe de manifesta- 
9 oes clmicas. 

As maes infectadas podem contaminar suas filhas durante a 
parturi 9 ao, numa pequena propor 9 ao de casos (cerca de 5%). 

A freqiiencia com que se observa a infcc 9 ao de mo 9 as vir- 
gens, quando a mae esta parasitada (superior a 80%, em um 
estudo sobre o assunto), sugere que a propaga 9 ao da parasitose 
ocorra muitas vezes pela agua ou por fomites (banho, roupa 
Ultima ou de cama, artigos de toalete etc. quando molhados ou 
incompletamente secos). 

A vagina normal e notavelmente resistente as infec 9 oes e, 
para alguns autores, a implanta 9 ao do T. vaginalis estaria asso- 
ciada a modifica 9 oes do meio vaginal. Dentre as altera 9 oes que 
favoreceriam o desenvolvimento do flagelado, estariam: 

• modifica 9 oes da flora bacteriana vaginal; 

• diminui 9 ao da acidez local; 

• diminui 9 ao do ghcogenio, nas celulas do epiteho; 

• acentuada descama 9 ao epitelial. 

Na base dessas modifica 9 oes poderiam estar fatores hormo- 
nais, ou outros processos de natureza inflamatoria ou irritativa. 

Trichomonas vaginalis pode ser encontrado em mulheres 
com pH vaginal entre 4 e 8, porem incide com maior fiequen- 
cia entre pH 6 e 6,5. 

Depois da puberdade os valores ncirmais do pH local estao 
em tomo de 3,8 e 4,5. Nesse meio foirtemente acido (definido 
como grau I) proliferam os bacilos de Doderlein, que metabo- 
lizam o glicogenio e produzem acido latico; nessas condi 9 oes, 
nao se observa em geral a presen 9 a de T. vaginalis. 

Quando o pH se eleva (grau II), decresce a popula 9 ao de 
bacilos de Doderlein e os flagelados passam a ser encontrados. 

Mas sua freqiiencia e maxima quando a acidez se toma ain¬ 
da menor e o bacilo de Doderlein e completamente substitm- 
do pela microflora constituida por bacterias de outra natureza 
(grau III). Nessas condi 9 oes, metade das mulheres examinadas 
alberga T. vaginalis. 
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Fig. 30^ Transporte de eletrons em tricdmonas, produ(;ao de H.O, em 
presen 9 a de oxigenio e agao da catalase. (Segundo Baemstein, apud 
Shorb, 1964.) 


IMUNIDADE 

A presen 9 a de aglutininas especfficas e de anticorpos fixado- 
res do complemento foi demonstrada em pacientes com trico- 
mom'ase geniturinaria. Esses anticorpos desaparecem depois de 
um ano, ou ano e meio, de curada a infec 9 ao. 

Para que os testes funcionem perlfcitamente, e necessario 
que o antigeno usado contenha todos os sorotipos apresentados 
por T. vaginalis. 
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Provas dc protegao rcalizadas em camundongos, aos quais 
se inoculavam culturas axenicas de T. vaginalis, revelaram que 
a protegao conferida pelo soro dos doentes era tanto mais inten- 
sa quanto maior havia sido a duragao da infeegao, dependendo 
ainda dos ti'tulos de aglutininas e de fixagao do complemento, 
do sexo e da idade dos pacientes. O desaparecimento do poder 
protetor e dos anticorpos especfficos num prazo relativaraente 
curto, apos a cura, sugere a existencia de um estado de premu- 
nigao, ncssa parasitose. 

PATOLOGIA E SINTOMATOLOGIA 

Quando Trichomonas vaginalis, sob a forma de culturas puras, 
e inoculado intraperitonealmente em camundongos, verifica-sc que 
seu poder patogenico depende da estirpe de parasitos utilizados. 
Aquelas que procedem de casos humanos agudos ou subagudos 
sao mais virulentas para o animal de expcriencia que as ccpas iso- 
ladas de casos assintomaticos. A virulencia pode ser modificada, 
entretanto: diminui apos manutengao prolongada em meios de cul- 
tura; ou exacerba-se por repiques freqiientes em camundongos. 

A infeegao humana por T. vaginalis nao se acompanha, em 
muitos casos, de qualquer manifestagao patologica. A propor- 
gao de casos assintomaticos varia muito nas estatisticas apresen- 
tadas por diferentes autores (desde 3,7% ate 87%), parecendo 
depender dos metodos de diagnostico e dos criterios adotados 
para definir quais sinais ou sintomas indicam patogenicidade. 

Ha pacientes que nao apresentam queixa alguma, e o exame 
ginccologico demonstra a existencia de lesoes discretas. Outras 
exibem alteragoes de importancia maior ou menor, acompa- 
nhadas de sintomas. Algumas vezes produzem-se erosoes da 
superffeie da mucosa, na vagina e na uretra, com intensa rcagao 
inflamatoria que chega ate o edrio. 

0 infiltrado inflamat6rio content principalmente neutrofilos 
e alguns eosinofilos. 

Das manifestagoes objetivas, a mais frequente e leucorreia, 
que, em mulheres adultas, consiste na produgao de um corri- 
mento abundante, geralmente esbranquigado e sem sangue, 
podendo ter origem na vulva, na vagina, no fundus ou na cer¬ 
vix uterina. Ainda que Trichomonas vaginalis seja a principal 
causa de leucorreia, outros agentes podem estar envolvidos, 
tais como as levcduras do genero Candida (monflia), infeegoes 
gonococicas e outras. 

O corrimento varia muito, quanto ao aspecto e quantidade, 
sendo constitufdo de soro, muco, celulas epiteliais descamadas, 
leucocitos e piocitos em abundancia, bacterias diversas e con- 
sideravel numero de Trichomonas. Dependendo dos microrga- 
nismos associados, modificam-se a cor, a viscosidade, o cheiro 
e o aspecto (espumoso ou bolhoso, se ha fermentagao com mui- 
ta produgao de gas). Muitas vezes ele 6 irritante para a pele das 
regioes perigenitais. Nas formas agudas, a vulva, o perfneo e as 
areas cutaneas vizinhas, das nadegas, podem estar avermelha- 
das e edemaciadas. 

Dos processos inflamatorios da mucosa, os mais encontra- 
dos sao as cervicites, parecendo ser justamente o muco cervical 
um dos focos de resistencia do parasito. Em um tergo dos casos 
de cervicite, ela pode ser pura, isto e, desacompanhada de le- 
soes em outras partes. Mas geralmente se associa com vaginite 
ou vulvovaginite. Estas, por sua vez, podem ser as unicas alte¬ 
ragoes anatomopatologicas. 


A vaginite pode ir desde um pontilhado hiperemico da mu¬ 
cosa ate um processo inflamatorio intenso e generalizado. Essa 
colpite tende a agravar-se nos dias que prccedem ou seguem 
a menstruagao, mas os autores divergent de opiniao quanto a 
influencia que a gestagao possa exercer no processo. Ha os que 
registram uma piora do quadro, durante a prenhez, e os que 
negam tal fato. 

As pacientes, a parte o corrimento., queixam-se de prurido, 
por vezes intenso; de ardor e de sensagao de queimagao, que se 
agravam a noite e sao exacerbados pelo ato sexual. 

Geralmente ha infeegao masculina quando o conjuge apre- 
senta tricomomase. Nos homens, a infeegao costuma ser sub- 
clinica e benigna, mas pode produzir uretrites e prostato-ve- 
siculites, acompanhadas de disuria e pxflaciuria, com secregao 
matutina mucoide ou purulenta, prurido e escoriagoes no sulco 
balano-prepucial. Ha casos de evolugao cronica. 

DIAGNOSTICO E TRATAME^iTO 

O quadro cltnico, ainda que muitas vezes sugestivo (cor¬ 
rimento esbranquigado, cremoso e espesso, acompanhado de 
forte prurido, e vaginite com pontilhado hiperemico), nao e 
constante nem especi'fico. 

Numerosas outras causas podem responder por ele (monilfa- 
se, blenorragia ou outras infeegoes bacterianas, corpos estra- 
nhos e diversos fatores irritativos, les.oes traumaticas, ulcera- 
goes, tumores etc.). 

A demonstragao do parasito e essencial para um diagnostico 
seguro. A tecnica empregada consiste na coleta de um pouco de 
secregao vaginal, recolhida preferivelmente com pipeta grossa 
e ap6s colocagao de especulo; misturar com soro fisiologico em 
uma lamina, cobrir com lamfnula e examinar ao microscopio, 
para buscar os tricomonas vivos e em imovimento. 

Se os parasitos forem pouco abundantes e o exame a fres¬ 
co negativo, deve-se semear o material no meio de cultura de 
Kupferberg. Como os flagelados sobrevivem pelo menos 24 
horas na secregao vaginal diluida com solugao de Ringer, nao e 
necessario fazer a semeadura imediataimente. Inocular no tubo 
de cultura o sedimento obtido por centrifugagao. 

Alguns dias antes do exame, suspende-se a aplicagao local 
de quaisquer desinfetantes ou de anticoncepcionais de natureza 
qufmica. 

Nos homens, a pesquisa e feita no sedimento urinario, na 
secregao uretral ou prostatica, apos matssagem da prostata. 

A imunofluorescencia indireta e titi.1 para demonstrar a pre- 
senga de anticorpos no soro. 

0 tratamento da tricomomase, para ser efetivo, deve ser ad- 
ministrado tanto aos pacientes como a seus parceiros sexuais. 
Caso contrario, a reinfeegao e a regra. 

As drogas a usar sao os derivados nitroimidazolicos, que se 
descrevem detalhadamente a proposito do tratamento da ame- 
bfase (ver o Cap. 12). Elas atuam nao por sua formula, que e 
pouco toxica, mas atraves da formagao de radicais toxicos. 
Metronidazol, por exemplo, ao ser redu zido em seu grupo nitro-, 
forma intermediaries citotoxicos de curta duragao. Isto ocorre 
com organismos anaerobios que tem ferredoxina, flavodoxina 
ou analogos, como transportadores do eletrons em sua cadeia 
metabolica. Recomenda-se um ou outro dos medicamentos se- 
guintes: 
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CH 2 - CH 2 - OH 



Fig. 30.6 Metronidazol (hidr6xi-edl-metil-nitro-imidazol) 6 uxn dos 
compostos ativos contra Trichomonas vaginalis. 


Metronidazol. Por via oral, 2,0 g em dose unica ou na dose de 
250 miligramas, 2 a 3 vezes por dia, durante 10 dias (Fig. 30.6). 

Ornidazol. Nas infecQoes agudas, administrar como dose 
unica, oral: tres comprimidos de 500 mg. Nos casos cronicos: 
dois comprimidos de 500 mg, diariamente, durante cinco dias. 

Tinidazol. Tambem em dose unica por via oral: quatro com¬ 
primidos de 500 mg, cada um. 

Nimorazol. Como acima: comprimidos de 250 mg, duas ve¬ 
zes ao dia, durante seis dias. A mesma dosagem e prescrita para 
homens e mulheres. 

Qualquer que seja a terapeutica adotada, as mulheres devem 
fazer uso concomitante de medica^ao local, com aplicasao di¬ 
aria de um comprimido ou geleia contendo 500 mg da mesma 
droga. 

Esses medicamentos podem apresentar efeitos colaterais 
(ver o Cap. 12) e sao contra-indicados durante a gravidez, 
quando devem ser substituldos por clotrimazol (creme vaginal 
a 0,5%). 

EPIDEMIOLOGIA E PROFILAXIA 

A tricomonlase e molestia cosmopolita, incidindo nas mu¬ 
lheres adultas em proposes elevadas. As estatisticas mundiais 
e as do Brasil registrant taxas que oscilam entre 20 e 40% das 
pacientes examinadas. Entre aquelas que apresentam leucor- 
reia, a proporqao pode chegar a 70% dos casos. 

Nos homens a prevalencia parece ser muito menor, talvez 
porque o diagnostico se fa?a com maior dificuldade, ou porque 
a benignidade da infec^ao raras vezes de motivo a uma consulta 
mcdica para isso. Ainda assim, inqueritos tern revelado taxas 
que oscilam entre 10 e 15% e, entre maridos de mulheres infec- 
tadas, um positivo sobre cada quatro. 

Sendo transmitida principalmente pelas rela^oes sexuais, 
pode ser considerada uma doen^a venerea e como a de maior 
prevalencia entre as infec^oes sexualmente transmitidas. A 
OMS estimou que, em 1997, ocorreram no mundo 170 milhoes 
de casos novos. Incide de preferencia no grupo etario de 16 
a 35 anos. Entretanto, a propagaqao em outras circunstancias 
deve ocorrer muitas vezes, quando a promiscuidade e a falta de 
higienc asseguram a transference do parasito atraves da agua 
do banho, das instala^oes sanitarias (bides, banheiras, privadas 
etc.), de objetos de toalete e de roupa ultima ou de cama. 

Trichomonas vaginalis resiste muito tempo na agua corrente 
e suporta durante uma ou duas horas temperaturas entre 40 e 
46°C. Em gotfculas de secre^ao vaginal, nao completamente 
dessecadas, permanece viavel por algumas horas. 

O controle da tricomonlase tropeqa nos complicados pro- 
blemas relativos aos costumes sexuais e aos preconceitos que 


prevalecem nessa area, tal como sucede com a preven^ao das 
outras doen^as de transmissao sexual. 

As formas assintomaticas (principalmente entre os homens), 
sua tendcncia a cronicidade c a inexistcncia dc um pcriodo dc 
incubaqao bem definido (entre 4 e 20 dias) impedem a pesquisa 
de contatos extramatrimoniais, para tratamento das fontes de 
infec^ao. 

No mesmo sentido concorre a tendencia a promiscuidade 
sexual, que caracteriza amplos setores da sociedade contem- 
poranea. 

O controle deve repousar, pois, mi educa?ao sanitaria, no 
diagnostico precoce, no tratamento intensivo dos casos (sem- 
pre que possfvel, por casais ou famflias) e na recomenda$ao 
de medidas higienicas. A intensa propaganda para o uso de 
preservatives, que se seguiu ao aparecimento da sfndrome de 
imunodeficiencia adquirida (AIDS), devera contribuir para seu 
controle. 

TRICHOMONAS TEN AX 

Esse fiagelado parece-se com T. vaginalis, do qual se distin¬ 
gue pelo tamanho menor (5 a 12 pm), pelo nucleo pequeno e ar- 
redondado e por seu habitat, que e a cavidadc bucal. A estrutura 
geral e os flagelos sao muito semelhantes (Fig. 30.1, B). 

Vive no tartaro que circunda os dentes, nas caries e nas le- 
soes ulcerativas ou purulentas, beneficiiando-se do meio redutor 
que se cria nesses lugares em vista da predile^ao bacteriana, 
pois, como a especie anterior, e anaerobia. Entretanto, nao pa¬ 
rece capaz de qualquer atividade patcigenica. Todas as lcsoes 
onde e encontrado este flagelado sao atribuiveis a outras causas. 
Alimenta-se de bacterias e de detritos organicos. 

A transmissao deve fazer-se pelas partfculas de saliva, pro- 
jetadas durante a tosse ou a fala e pelo beijo. A distribuiijao de 
Trichomonas tenax 6 cosmopolita, com prevalencia que pode 
chegar a 34%, mas que varia de lugar para lugar. Seu controle 
faz-se pela higiene dentaria e pelo tratamento de caries ou focos 
inflamatorios. 

PENT A TRICHOMONAS HOMINIS 

Alem de possuir cinco flagelos livres, saindo pela depres- 
sao de sua extremidade anterior, P. horn inis apresenta mais um 
outro, recorrente, que forma membrama ondulante. Como esse 
flagelo 6 muito mais longo que o corpo celular (diversamente 
do que sucede no gencro Trichomonas), a membrana ondulante 
estende-se ate o polo posterior do citossomo e, a partir desse 
ponto, ainda sobra um segmento de flagelo livre (Figs. 30.1, C 
e 30.3, O- 

Essa especie mede 5 a 15 pm de comprimento, sendo pois 
de tamanho intermediario entre T. vaginalis e T. tenax. Seu nu¬ 
cleo e arredondado e bem visfvel nas prepara^oes coradas. O 
numero de flagelos livres pode reduzir-se a 3 ou 4, em certa 
propor^ao dos flagelados. 

Os estudos fisiologicos e bioqui'micos com P. hominis e T. 
tenax tem sido relativamente poucos, parecendo aplicar-se a 
essas especies muitos dos conhecimeratos adquiridos sobre T. 
vaginalis, T. gallinae e Tritrichomonas foetus. 
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0 limitado interesse com relagao a Pentatrichomonas homi- 
nis decorre, em parte, de ser um parasito nao-patogcnico. Vive 
ele no intestino delgado e no grosso, povoando principalmente 
a regiao cecal e ultimas porgoes do fleo. Ai, nutrc-se a custa de 
bacterias e outros materiais da luz intestinal. 

Raramente aparece em fezes formadas (de onde pode ser 
cultivado), mas toma-se abundante em dejegoes liquidas, onde 
deve ser diagnosticado cuidadosamente para nao ser confundi- 
do com outros protozoarios intestinais patogcnicos. 

A presenga do axostilo, dos flagelos anteriores e da mem- 
brana ondulante e suficiente para caracteriza-los, tanto a fresco 
como em preparagoes fixadas e coradas. 

Tal como os demais tricomonadi'deos, nao produz cistos, su- 
pondo-se que resista suficientemente as condigoes exteriores, 
na fase trofozoita, para assegurar a transmissao a novos hos- 
pedeiros. Em verdade, os flagelados permanecem viaveis nas 
fezes durante muitos dias (ate um mes, ao que parece), mor- 
rendo rapidamente se dessecados. Nao sao destruidos quando 
ingeridos por moscas, podendo, ao menos teoricamente, ser por 
elas disseminados. 

A distribuigao do parasito <5 universal. Tanto no Brasil como 
nos EU A a prevalencia esta em tomo de 1% das pessoas exami- 
nadas. Em outros paises, como o Mexico, ocorre em taxas entre 
9 e 54%, segundo os grupos humanos estudados. 

O parasitismo e diagnosticado pelo exame de fezes ou pela 
semeadura desse material em meios de culture. A infeegao pode 
ser suprimida com o uso dos tricomonicidas. 

DIENTAMOEBA FRAGILIS 

Especie de protozoario da familia Dientamoebidae (ordem 
Trichomonadida), muito proxima de Histomonas, mas que 
nunca apresenta flagelos, razao pela qual assemelha-se bastante 
com as amebas intestinais e, no passado, foi tomada por uma 
delas. Parasita habitualmente o intestino grosso do homem. Os 
trofozoitas sao pequenos (5 a 15 pm) e binucleados em 80% 
dos casos, locomovendo-se por meio de pseudopodes e mul- 
tiplicando-se por divisao binaria simples (Fig. 10.1, H). Ainda 
que faltem evidencias de possuir capacidade patogenica, alguns 
autores lhc atribucm casos de diarreia recorrente. 

GIARDIA DUODENALIS 

Este flagelado, tambdm denominado Giardia intestinal is, 
pertence a ordem Diplomonadida (ver o Cap. 9, para informa- 
goes sobre sua posigao sistematica) e pode ser responsavel por 
um quadra de entente, geralmentc benigno. A doenga recebe os 
nomes de giardfase, giardose ou lambllase, pois alguns autores 
davam ao parasito o nome de Lamblia intestinalis. 

O Parasito 

Giardia duodenalis (sinommia: G. intestinalis, G. lamblia 
e Lamblia intestinalis ) 6 um pequeno protozoario, flagelado, 
que durante seu ciclo vital apresenta duas formas: trofozoita e 
cisto. 



Fig. 30.7 Giardia duodenalis. Trofozoita visto pela face ventral, em 
microscopia eletronica de varredura. dv, disco adesivo ventral, com 
protrusoes de sua superficie (flecha); sve, superficie ventral e caudal, 
onde se veem as porgoes livres dos flagelos. Fotografia feita no Dep. 
de Ultra-estrutura e Biologia Celular, do 10C/FI0CRUZ, por Fatima 
Knaippe, do Centro de lnvestigaciones y Estudios Avanzados del Inst. 
Politecnico Nacional, Mexico, DF. 


A forma trofozoita, medindo 12 a 15 pm de comprimento 
por 6 a 8 pm de largura, tem simetria bilateral e contomo piri- 
forme, quando vista de face (Fig. 30.1, D). O corpo, bastante 
dcformavel, mostra um achatamento dorsoventral. Na superfi¬ 
cie ventral hi uma area ovoidc que constitui um disco adesivo 
ou disco suctorial, que ocupa os dois tergos dessa face (Fig. 
30.7); ele 6 sustentado intemamente por placas estriadas e cir- 
cunscrito extemamente por um delicado rebordo. 

Outras dcscrigocs do parasito atribuem-lhc a forma de um 
cone obliquo, fortemente inclinado, estando a base representa- 
da pelo disco suctorial. 

No interior do citoplasma, as estruturas sao quase sempre 
duplas e simdtricas e compreendem: um par de nucleos, cada 
qual tendo um cariossomo central, mas sem cromatina periferi- 
ca; e dois feixes de libras longitudinais — os axostilos — que 
se iniciam junto a oito blefaroplastos e se continuam com os 
flagelos posteriores. Os flagelos formam pares com a seguinte 
disposigao: 

• dois nascem de blefaroplastos situados junto as extre- 
midades anteriores dos axostilos, cruzam-se em X para 
dirigirem-se aos lados opostos do citossomo e emergem 
lateralmente, depois de bordejar a margem anterior do 
disco (Fig. 30.8); 

• dois nascem proximo aos primeiiros, encaminham-se para 
tras e emergem medialmente na margem posterior do dis¬ 
co (Fig. 30.7); 

• o terceiro par sai um pouco mais, para tras; 

• o ultimo par surge da extremidade posterior do corpo ce¬ 
lular. 

Nas preparagoes coradas pela hematoxilina aparecem duas 
formagoes paralelas, semelhantes a virgulas: sao os corpos 
parabasais, que correspondem efetivamente ao aparelho de 
Golgi. 

Os trofozoitas vivem no duodeno e primeiras porgoes do je- 
juno, sendo por vezes encontrados no>s condutos biliares e na 
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Fig. 30.8 Giardia duodenalis. Trofozofta visto pela face dorsal, bvl, 
borda ventrolateral do disco adesivo; fa, um dos oito flagelos que 
asseguram a movimenta^ao do parasito. O oriflcio que se ve corres- 
ponde, provavelmente, a um processo de pinocitose. Foto de Fatima 
Knaippe. 


Fig. 30.9 Populagao de G. duodenalis cultivada sobre um substrate de 
colageno, onde os trofozoitas se fixam por meio do disco ventral. Foto 
de Fatima Knaippe. 



vesfcula biliar. A atividade dos flagelos imprime-lhes um des- 
locamento rapido e irregular, como que as sacudidas. Porem, 
aderem em grande numero a superffeie da mucosa, gramas ao 
disco suctorial que possuem, chcgando a formar um revesti- 
mento extenso a tal ponto que, segundo alguns autores, seria 
capaz de interferir na absor^ao de gorduras e vitaminas liposso- 
luveis, especialmente a vitamina A (Fig. 30.9). 

A nutriijao das giardias faz-se atraves da membrana e por 
processo de pinocitose que se observa tanto na face ventral 
como na dorsal. Seu desenvolvimento 6 favorecido em pH 
compreendido entre 6,38 e 7,02. 

O metabolismo de carboidratos de G. duodenalis 6 similar ao 
de Trichomonas c de outros parasitos anaerobios do intestino. 
Porem, como em Entamoeba e diversamente de Trichomonas, 
todas as enzimas do metabolismo glicolitico estao no citossol, 
nao existindo hidrogenossomos. Formam-se acido acetico, CO, 
e, em lugar de hidrogenio molecular, etanol (Fig. 30.10). 

A reprodu^ao realiza-se assexuadamente, por divisao bina- 
ria longitudinal, sendo o processo bastante complexo. 

Nas evacua^oes h'quidas (diarreicas) os trofozoitas apare- 
cem em grande numero, porem em fezes formadas predomi¬ 
nant os cistos. Centenas de milhoes ou bilhoes de cistos po- 
dem ser eliminados diariamente por um individuo infectado. 
Ao encistar-se, o trofozofta torna-se globoso, desaparecc o 
disco ventral e o parasito como que se enrola sobre si mes- 
mo; os flagelos tomam-se intracitoplasmicos. Forma-se uma 
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Fig. 30.10 Metabolismo dos carboidratos em Giardia duodenalis, 
dando como produtos finais etanol, acido acetico e CO,. As enzimas 
envolvidas sao: 1, glicoliticas; 2, carboxiquinase do fosfoenolpiruvato; 
3, piruvatoquinase; 4 e 5, desidrogenase miilica; 6, piruvato-sintase; 7, 
acetil-COA sintetase; 8, desidrogenase; e 9, oxido-redutase. 
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merabrana ci'stica fina, porem bcm destacada do citoplasraa, 
e os dois nucleos dividem-se para constituir quatro nucleos 
filhos. 

Os cistos sao elipsoidcs ou ovdides (Fig. 30.1) e medem 
cerca de 12 pm de comprimento (entre 8 e 15 pm). Nas pre- 
para?oes coradas pelo Lugol e, melhor ainda, nas coradas pela 
hematoxilina, veem-se as estruturas internas que estao dupli- 
cadas em rela^ao as do trofozoita, isto e, quatro nucleos pe- 
quenos, aproximadamente circulares e com um cariossomo 
central; axostilos e corpos parabasais (aparelhos de Golgi). A 
disposi^ao, entretanto, pode ser irregular, estando ora os quatro 
nucleos agrupados perto de um dos polos, ora divididos entre 
os dois extremos. 

Na agua os cistos podem conservar sua vitalidade durante 
dois meses ou mais. In vitro, consegue-se o desencistamento 
desde que haja umidade, prdvia exposiqao a pH 2 e temperatura 
de 37°C; e depois, semeadura em meio de cultura com manu- 
tenQao do pH em torno de 6,8 na mesma temperatura. Essas 
condi^oes imitam a da passagem dos cistos pelo estomago e sua 
eclosao no intestino delgado. 

No intestino do rato, o desencistamento demora 30 minutos 
ou mais. 

As giardias podem ser cultivadas em meios HSP-1 e TPS- 
1, ou sobre cultura de tecidos, tendo-se conseguido a cultura 
axenica. 

Relates Parasito-hospedeiro 

PATOLOGIA 

Nas infec^oes experimentais de voluntaries, conseguiu-se a 
implanta^ao do parasito cm todos os casos, quando o indculo 
compreendia 100 cistos ou mais. Com 10 a 25 cistos, apenas um 
ter<jo dos pacientes se infectava. Uma ou duas semanas depois, 
come^avam a aparecer cistos nas fezes. O parasitismo perma- 
necia em geral assintomatico, curando-se espontaneamente em 
muitos casos. A eliminaqao de cistos pelo individuo infectado 
nao 6 constante, podendo negativar-se temporariamente duran¬ 
te muitos dias. 

Apesar de suas pequenas dimensoes, as giardias chegam a 
forrar a mucosa duodenal e de outras areas, tal sua abundancia 
nos casos sintomaticos. Em conseqiiencia, pode haver pertur- 
baqao da absortjao de gorduras e vitaminas e o aparecimento de 
quadro diarrcico, com esteatorreia, colicas abdominais, evacu¬ 
ates freqiientes e emagrecimento. Entretanto, na maioria dos 
casos, a infecQao c assintomatica. 

Alguns autores tern relacionado a patogenia da giardiase 
com a existencia de hipogamaglobulinemia e, principalmente, 
com uma deficiencia de IgA, pois a infec?ao leva normalmente 
a produ<;ao de anticorpos, detectaveis no soro e na luz intesti¬ 
nal, que asseguram a cura ou a benignidade da doenqa. 

Ate agora, nao puderam ser demonstradas lesoes anato- 
mopatologicas atribuiveis ao parasito, mesmo empregando-se 
a tecnica da biopsia duodenal, em casos parasitologicamente 
comprovados e com sintomatologia. Por isso, tem-se buscado 
uma cxplica^ao patogenica em possivel interferencia na absor- 
9 ao de gorduras pela mucosa intestinal, quando o numero de 
parasitos forrando as superficies duodenal e jejunal fosse muito 



Fig. 30.11 Efeito citotdxico de G. duodenaiis sobre as celulas epiteliais 
(monocapa de MDCK), vendo-se o desaparecimento das vilosidades 
nas areas antes ocupadas pelas bordas do disco ventral dos trofozoftas. 
Documenta^ao de Fatima Knaippe. 

grande. O elevado teor de gorduras que; permanece na luz intes¬ 
tinal causaria entao uma sindromc diaiTeica persistente. 

Atribui-se tambem a uma irrita^ao superficial da mucosa a 
perturbaqao funcional do aparelho dig estivo, com transito ace- 
lerado. Fenomenos alergicos, ou uma hipersensibilidade indu- 
zida pelo parasitismo, poderiam fomecer outra explicacao. 

No laboratorio, a cultura sobre cdlulas epiteliais (monoca¬ 
pa de MDCK) proporciona aos trofozoftas a possibilidade de 
aderirem por seu disco as vilosidades. Mas, quando removidos, 
deixam a marca do contomo do disco, desaparecendo dai as 
vilosidades (Fig. 30.11). 

Sabe-se que a ma-absor^ao intestinal e corrigida com o tra- 
tamento antiparasitario, mas nao se sabe por qual mecanismo 
ela e produzida. 

SINTOMATOLOGIA 

As manifesta^oes clinicas variam. lElas tem sido associadas 
a um amplo espectro de quadras clxnioos, indo desde uma ente¬ 
nte branda e autolimitada, ate diameias cronicas e debilitantes, 
com esteatorreia e perda de peso. 

Os sintomas mais freqiientemente: registrados em alguns 
surtos epidemicos de giardiase foram: evacua^oes liquidas ou 
pastosas (em 93 a 96% dos pacientes), numero aumentado de 
evacuates (88 a 96%), mal-estar (72 a 80%), colicas abdomi¬ 
nais (61 a 77%), perda de peso (62 a 73%). Sintomas menos 
freqiientes foram: diminui$ao do apeti te, nauseas, vomitos, fla- 
tulencia, distensao abdominal, ligeira febre, cefaleia e nervo- 
sismo. 

A diarreia, que e a manifesta^ao mais constante, ora e aguda 
e autolimitada, ora intermitente, ou cronica e persistente. As 
fezes pastosas ou liquefeitas sao malcheirosas, geralmente cla- 
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ras ou acinzentadas. Freqiientemente elas contem muco, mas 
raramente sangue ou pus. 

Nos casos mais graves pode haver estcatorreia. 

0 intervalo cntre a infec^ao e o aparecimento dos sintomas 
costuma ser de duas semanas, mas pode durar vdrios meses. 
A dura<jao media da doen^a, em surtos epidemicos, e de seis 
semanas (variando de 1 a 30 semanas). 

Alem das formas agudas (que duram entre duas semanas e 
dois meses) o processo pode evoluir para formas subagudas ou 
cronicas. Assim, em uma epidemia esUidada no Oregon, um 
ter^o dos 500 casos evoiuiu para a forma subaguda, que se es- 
tendeu ate quatro meses. Nestes pacientes, alem de diarreia in- 
termitente, durando poucos dias de cada vez, as queixas cram 
de anorexia, nauseas, incha^o e desconforto abdominal; flatu- 
lencia, lassidao e perda de peso. 

Em alguns casos pode haver distensao e desconforto cpigas- 
trico, sem altera^oes do transito intestinal, simulando os qua¬ 
dras de ulcera peptica, de altcra^ao das vias biliares, de hernia 
do hiato ou de pancreatite. 

Os sintomas da giardfase cronica, alongando-se por muitos 
meses ou anos, variam tambem entre manifesta?6es benignas e 
outras de gravidade, tal como na forma subaguda. Em pacientes 
com deficiencia imunologica, pode-se encontrar diarreia persis- 
tente, ma-abson;ao e perda de peso acentuada. 

Em crian^as, a sintomatologia e semelhante, constituindo 
por vezes uma sihdrome com diarreia cronica, dor abdominal 
e abdome distendido, anorexia, perda de peso e crescimento 
retardado. 

Nos pacientes com giardfase, a ma-absonjao afeta em parti¬ 
cular a assimilaijao de gorduras, de vitaminas A e B i2 , de acido 
folico, glicose, lactose e D-xilose. 

Evidcntemente, todos os quadras clfnicos so poderao scr im- 
putados a uma etiologia giardiana se, apos o tratamento especf- 
fico, os sintomas desaparecerem com a desparasita^ao. 

DIAGNOSTICO 

Os metodos de diagnostico habituais sao: (a) nos casos de 
fezes formadas, a busca de cistos de Giardia; (b) nas evacua- 
^oes diarreicas, a pesquisa de trofozoftas ou de cistos. 

As tecnicas de enriquecimento por centrffugo-flutuaijao 
dos cistos em solutjao saturada de sulfato de zinco (ver o Cap. 
64) sao as mais adequadas para encontrar estas formas do pa- 
rasito. Recomenda-se corar a prepara?ao com Lugol, que os 
toma mais evidentes e permite o reconhecimento das estrutu- 
ras intemas. 

Os trofozoftas podcm ser vistos e caractcrizados a fresco, di- 
luindo-se a materia fecal com solu?ao fisiologica, ligeiramente 
aquecida, e examinando-a ao microscdpio entre lamina e lamf- 
nula. 

Os parasites podcm ser vistos tambem no conteudo duode¬ 
nal aspirado por meio de sonda, onde se encontram as formas 
vegetativas. Af, as pesquisas sao mais freqiientemente positivas 
que nos exames de fezes, pois muitos pacientes eliminam pou¬ 
cos cistos ou so o fazem por curtos periodos, entremeados de 
intervalos negativos ora mais, ora menos longos. 

No entanto, ha tambem casos em que o exame de fezes e 
positivo e o conteudo duodenal negativo, razao para que nunca 
se deixe de utilizar os metodos coprologicos. 


Convem lembrar que o uso de purg;ativos, laxantes, enemas 
e contrastcs de bario, bem como de varios medicamentos, tende 
a dificultar o reconhecimento dos parasites ou a tomar os exa¬ 
mes temporariamente negativos. 

TRATAMENTO 

Os derivados nitroimidazolicos (metronidazol, ornidazol, 
tinidazol e nimorazol) sao os medicamentos mais recomenda- 
dos para a cura da giardfase. 

As doses a prescrever para os adultos sao as mesmas utili- 
zadas no tratamento da tricomonfase (ver). Para criansas, reco¬ 
menda-se: 

Albendazol. £ pouco absorvido no tubo digestivo, rapida- 
mente metabolizado no ffgado e eliminado pela urina. Acima 
de 2 anos, as criangas podem ser tratadas com dose unica de 
albendazol (400 mg). 

Metronidazol (Fig. 30.6). 15 a 20 mg/kg de peso corporal, 
por dia, sob a forma de xarope, fracionados em duas ou ties 
tomadas por dia. A duraijao do tratamento e de cinco dias. 

Tinidazol. 50 a 60 mg/kg de peso corporal, por dia, da for- 
mula^ao pediatrica, tambem durante c:inco dias. 

Outras drogas que podem ser empregadas no tratamento da 
giardfase sao a furazolidona e a quinacrina. 

EPIDEMIOLOGIA E PROFILAXIA 

Giardia duodenalis 6 encontrada em todo o mundo, mas pa- 
rece incidir mais em regiocs de clima temperado do que em 
zonas tropicais. Sua incidencia mundiad foi estimada pela OMS 
(1998) em cerca de 500 mil casos novos por ano. 

Enquanto no Estado de Sao Paulo a taxa de prcvalencia entre 
escolares era de 20 a 25%, em Sergipe: estava em torno de 5%, 
e na Bahia, de 2% apenas. 

A incidencia aumenta, nas crian^as, ate a puberdade e cai 
depois para taxas muito menores, nao se sabendo se devido a 
imunidade ou a outras condi?oes fisiologicas. Ela 6 maior entre 
os grupos populacionais que apresentiam conditjoes higienicas 
mais precarias e em institui?oes fechadas (asilos, orfanatos 
etc.). 

Nos EUA, onde a prcvalencia media estava em tomo de 4% 
(variando geralmente entre 1,5 e 20%), aproximadamente 30 
surtos epidemicos devidos a agua forara registrados desde 1942, 
afetando dezenas de milhares de pessoas. Muitos deles tiveram 
lugar em Oregon (1954-55), Colorado (1965-66 e 1972), Utah 
(1974), New Hampshire (1974), Kentucky (1974), Nova York 
(1974-75) etc. Varios grupos de turistas tambem se infectaram 
em viagens ao exterior. 

Estudos de epidemiologia e genetica permitiram distinguir 
cinco especics de Giardia: 

• G. duodenalis (= G. intestinalis.) que, alem do homem, 
parasita amplo grupo de animals domesticos e silvestrcs. 

• G. muris, de roedores (encontrado no rato, no camundon- 
go e no hamster). 

• G. psittaci e G. ardeae, de aves. 

• G. agilis, de anffbios. 

Apenas Giardia duodenalis infecta o homem. Mas esta es- 
pecie apresenta grande heterogeneidade genetica, apesar da 
morfologia uniforme. Dois grupos geinotfpicos (A e B), ainda 
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incompletamente definidos, foram distinguidos, assim como 
subgrupos (A-l, A-ll etc.). 

Certos genotipos infectara o homem e outros animais (prin- 
cipalmente do subgrupo A-I e mais raramente do grupo B), 
enquanto outros correspondem a zoonoses e nao parasitam o 
homem. O cao, o gato, o rato, a cobaia e alguns outros ani¬ 
mais puderam ser infectados experimentalmente com amostras 
de casos humanos de giardiase. Outros animais mostraram-se 
refratarios (coelho, hamster, camundongo, bovinos, cameiros 
domesticos etc.). 

Alguns genotipos sao exclusivos de determinada especie 
animal (do cao, do gato, do rato domestico etc.) e talvez corres- 
pondam a especies distintas de Giardia. 

Os surtos localizados de giardiase parecem resultar da con- 
taminagao das aguas de abastecimcnto. A infecgao pode provir 
do consumo de agua poluida com dejetos humanos e, menos 
frcquentementc, de alimentos contaminados com materia fecal; 
ou das maos sujas de individuos infectados, ao prestar servigos 
pessoais; assim como entre homossexuais. 

Os portadores assintomaticos (que sao eliminadores de cis- 
tos) parecem mais importantes na transmissao que os doentes. 

A concentragao de cloro utilizada habitualmente para o 
tratamento da agua nao e suficiente para destruir os cistos de 
Giardia. 

A prevengao deve compreender todas as medidas higienicas 
recomendadas para controlar a propagagao de agentes infeccio- 
sos e parasitarios disseminados com as fezes e pelas maos sujas 
(ver o Cap. 12, Entamoeba histolytica e ameb(ase). 

Uma vacina veterinaria, preparada com antigenos de giar- 
dias rompidas por sonicagao e utilizada no tratamento de caes 
e gatos, mostrou possuir agao favoravel para rcduzir a carga 
parasitaria e a climinagao de cistos, alem de suprimir as ma- 
nifestagoes clinicas da giardiase. Muitos animais domesticos 
podem ser assim tratados, para evitar-se a poluigao ambiental 
com cistos do parasito. 

CHILOMASTIX, RETORTAMONAS E 
ENTEROMONAS 

Na ordem Retortamonadida ha dois flagelados que parasi¬ 
tam o homem: um com muita freqiiencia — Chilomastix mesni- 
li — e outro raramente — Retortamonas intestinalis. 


Ambos sao destituidos de patogenicidade e, do ponto de vis¬ 
ta medico, so merecem ser conhecidos, por causa do diagnosti- 
co difcrcncial com outras especies paitogenicas, no exame de 
fezes. 

Chilomastix mesnili tern corpo piriiforme e assimetrico que 
termina em delgada ponta na extremidade posterior. Mede 10 a 
20 pm de comprimento. 

O nucleo pequeno e redondo flea situado proximo ao pdlo 
anterior da celula, onde se encontram tambem os cinctoplastos 
de quatro flagelos. Tres dos flagelos dirigem-se para a frente e 
sao completamente livres. O quarto esta colado a membrana, no 
interior de um grande citostoma alongado e com as bordas niti- 
damente marcadas por um sistema de fibrilas. Os movimentos 
desse flagelo parecem destinados a facilitar a ingestao de bac- 
terias e outras particulas nutritivas, ao promoverem correntes 
liquidas em diregao ao fundo do citostoma. No citoplasma de 
Chilomastix podem ser vistos numerosos vacuolos digestivos 
(Fig. 30.1, Fe G). 

Reproduz-se por divisao binaria e forma cistos de 7 a 10 
pm, ovais ou piriformes. No interior clos cistos ve-se, alem do 
nucleo, a estrutura do citostoma. 

O habitat do parasito e o intestino grosso, especialmente na 
regiao cecal. Quando ha diarreia, os trofozoitas aparecem em 
grande numero das fezes, mas quando estas sao solidas predo- 
minam os cistos. A incidencia na populiagao varia entre 1 e 10% 
dos examinados. 

Retortamonas intestinalis (= Embadomonas intestinalis) 
6 bem menor que Chilomastix, pois mede 4 a 9 pm, e, du¬ 
rante as coproscopias, deve passar m.uitas vezes inadvertido. 
Protozoarios semelhantes ocorrem em varios animais, fazen- 
do pensar que o homem seja hospedeiiro acidental de especies 
zoofilas. 

Nucleo, citostoma e flagelos fleam situados na regiao ante¬ 
rior de seu corpo alongado (Fig. 30.1, H). Os flagelos sao dois 
apenas: um dirigido para diante e ou tro emergido atraves do 
citostoma. Os cistos sao piriformes. 

Enteromonas hominis (= Tricercoimonas intestinalis) 6 ou¬ 
tro raro achado, nos exames de fezes. O trofozofta possui ties 
flagelos livres: dois anteriores e um dirigido para tras, correndo 
em parte colado a membrana celular. Nao ha citostoma. O cor¬ 
po achatado mede 4 a 10 pm de comprimento. Os cistos alon- 
gados contem quatro nucleos (Fig. 30.1, 1). 
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INTRODUQAO 

Os Trematoda da subclasse (ou infraclasse) DIGENEA 
(ver o Cap. 9) sao os unicos que interessam a medicina humana 
ou veterinaria. Eles sao cndoparasitos obrigatorios e apresen- 
tam um ciclo biologico complexo, com morfologia e hospe- 
deiros diferentes em cada fase do ciclo. Constituem um grupo 
zoologico de especies inteiramente adaptadas ao parasitismo, 
muitas das quais tern o homem como hospedeiro habitual ou 
ocasional. 

A importancia medica desses helmintos pode ser aquilatada 
pela freqiiencia com que atacam a popula^ao humana nas re- 
gioes tropicais e temperadas do mundo, mas particularmente nas 
areas mcnos dcsenvolvidas. As csquistossomlases estao entre as 
doen<;as de mais alta endemicidade, principalmente na Asia, na 
Africa, na America do Sul e em algumas ilhas do Caribe. 

Clonorchis sinensis, Fasciolopsis buski e Paragonimus 
westermani encontram-se entre as causas de grandes endemias 
do Extremo Orientc e outras areas, assim como Heterophyes 
heterophyes no delta do Nilo e na Asia. Muitas outras espe¬ 
cies infestam o homem, como Opisthorchis viverrini, O.fe- 
lineus, Gastrodiscoides hominis, Metagonimus yokogawai, 
Echinostoma ilocanum. Fasciola hepatica etc. 


CICLO BIOLOGICO 
Os ovos 
O miracidvo 
O esporocislo 
A redia 
A cercaria 
A metacercdria 
O esquistossomulo 

SISTEMATICA EESPECIES 1MPORTANTES 


Nas Americas, apenas uma especie constitui problcma im- 
portante de saude publica — Schistosoima mansoni — enquanto 
na Africa, alem dessa especie, ha tambem S. haematobium a 
destacar e, menos freqiientemente, S. intercalatum. A ocorren- 
cia de fascioh'asc humana c rara em nosso mcio. 

Schistosoma japonicum encontra-sc na Indonesia, na China 
e nas Pilipinas. No Japao, atualmente nao ha transmissao. Outra 
especie, S. mekongi, tem distribui^ao limitada a bacia do Rio 
Mekong (Laos e Camboja). 

ORGANIZAQAO E FISIOLOGIA DOS 
VERMES ADUILTOS 

Estes helmintos sao hermafrodilias (com exce^ao dos 
Schistosoma ), dotados de simetria biilatcral, corpo em geral 
achatado dorsoventralmente, alongados e de aspecto foliaceo; 
outras vezes sao piriformes, ou longos e delgados, chegando as 
femeas de Schistosoma a serem cillndriicas e filiformes. O tama- 
nho varia de menos de um milimetro ate varios centfmctros de 
comprimento (geralmente, 1 a 5 mm). 

A colora 5 ao esbranqui?ada pode ser modificada, nas espe¬ 
cies hematofagas, pela presenqa de pi gmento hematico escuro 
no interior do intestino. 
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0 nome trematodeo (do grego trematodes, furado) faz 
referenda a cstruturas consplcuas da superflcie do corpo, as 
ventosas, das quais uma, situada na superflcie ventral, e parti- 
cularmente desenvolvida. Essa ventosa 6 chamada acetabulo. 
Nas especies que parasitam o homera, uma segunda ventosa 
dispoe-se em tomo da boca, na extremidade anterior do corpo: 
e a ventosa oral (Fig. 31.1). 

Parede do Corpo e Parenquima 

O tegumento dos platelmintos ate aqui cstudados compoc- 
se de duas camadas: a mais externa e um sinclcio anucleado 


que possui mitocondrias, retlculo endoplasmico e inumeros va- 
cuolos e que mantem conexoes atraves. de pontes citoplasmicas 
com a segunda camada, mais interna, formada por aglomerados 
cdulares nucleados (Fig. 31.2). 

A camada sincicial fica limitada extemamente por uma 
membrana plasmatica. Em Schistosoma, ela e heptalaminar 
{hepta = sete), quando examinada em corte pela microscopia 
eletronica, e mede 10 nm de espessura, o que equivale a uma 
dupla membrana celular. A face interna da camada sincicial e 
forrada pela membrana basal. 

Na superflcie exterior da membrana plasmatica ha uma 
camada polionica, de espessura variavel, constituindo o gli- 



Fig. 31.1 Regiao da ventosa oral de Schistosoma japonicum, macho, mostrando os numerosos espinhos de seu tegumento. Fotomicrografia em 
microscopia eletronica de varredura, de Marietta Vogue, Dep. of Microbiology and Immunology, Los Angeles School of Medicine, L'niv. of 
California (publicado em Schisto Update). 
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Fig. 31.2 Tegumento de um trematodeo digenetico (Fasciola hepa- 
tica ), onde se veem: A. Uma camada superficial, de carSter sincicial 
e sera nucleos, limitada extemamente por membrana celular unitaria 
que absorve aliraentos e forma vesfculas de pinocitose; e intemamente 
por uma membrana basal. B. Abaixo, encontram-se as camadas mus- 
culares de dire^ao circular ou longitudinal. C. Mais intemamente, hS 
grandes celulas mergulhadas no parenquima que estao ligadas a ca¬ 
mada sincicial por diversos prolongamentos citoplasmicos. (Segundo 
Threadgold, apud Smyth, 1966.) Cm, celulas mergulhantes de tegu¬ 
mento; Cs, camada sincicial; E, espinho; fm, fibres musculares; mb, 
membrana basal; me, membrana externa; mi, mitocondrias. (Copiado, 
com motlificafoes, de Smyth — The Physiology of Trematodes. 
Edinburgh, Oliver & Boyd, 1966.) 


cocalix, rico em carboidratos. Tanto a membrana basal como 
o glicocalix parecem originar-se de pequenas vesfculas for- 
madas pclo aparelho de Golgi, encontrando-sc em contfnua 
renovatjao. 

Nos trematodeos digeneticos, a superffeie tern aspectos va- 
riados, segundo as especies ou as regioes do corpo de uma mes- 
ma especie. 

Com freqiiencia ha espinhos, implantados na camada sin¬ 
cicial e revestidos pela membrana plasmatica. Numerosas mi¬ 
tocondrias (providas de poucas cristas intemas), vesfculas de 
varios tamanhos e elementos do retfculo endoplasmico encon- 
tram-se disseminados na camada sincicial. 

As celulas tegumentares que formam a segunda camada 
estao situadas mais profundamente e mergulhadas no paren¬ 
quima, a ser descrito adiante. Encontram-se nelas, alem dos 


nucleos respectivos, o aparelho de Golgi, as mitocondrias, o 
retfculo endoplasmico e numerosas vesfculas, entre as quais as 
que parecem contribuir para a renovaq ao da membrana celular 
em ritmo bastante rapido. 

Por sua estrutura, o tegumento esta adaptado as fungoes de 
nutri^ao, tanto quanto as de envoltorio protetor. 

Os estratos musculares, intercalados entre as duas cama¬ 
das do tegumento, compreendem fibnts nao-estriadas, de con- 
tra?ao lenta, com disposi?ao circular, no nfvel mais proximo 
da superffeie; fibres longitudinals, logo abaixo, e uma terceira 
camada com disposi 9 ao oblfqua, intemamente. Junto as bor- 
das do corpo do helminto, encontram-se feixes com dire^ao 
dorsoventral. 

O espa^o intemo e todo ocupado po r um tecido, denominado 
parenquima, formado de celulas estreladas e unidas umas as 
outras pela adercneia de seus prolongaimentos, que apresentam 
desmossomos e juntas de comunica^ao. Elas acumulam gli- 
cogenio e participam ativamente do rnetabolismo. Os prolon¬ 
gamentos delimitam lacunas, cheias de um lfquido intersticial 
onde se encontram celulas livres. Outros elementos semelhan- 
tes a celulas colagenas produzem material fibroso intersticial 
que funciona como um esqueleto, onde se fixam as fibres mus¬ 
culares. Em alguns trematodeos foram descritos linfaticos e la¬ 
cunas linfaticas. 

Hi tambem celulas secretoras que vertem seus produtos para 
o exterior e estao geralmente em relagao com os orgaos de fi- 
xaijao. 

Nas ventosas, que sao estruturas musculares, as fibres apre¬ 
sentam disposiQao radial, circular e perpendicular a superffeie 
de sua concavidade, de modo a poder aijustar os movimentos da 
ventosa ao suporte e fixa-la por mecanismo de suegao. 

Estendendo e contraindo o corpo, ao mesmo tempo que des- 
prende e fixa em outro ponto cada uma das ventosas, o helminto 
pode deslocar-se em seu habitat, seja ele a luz do tubo digesti- 
vo, das vias biliares ou pancreaticas, seja o interior das veias ou 
de outros orgaos do hospedeiro. 

Aparelho Digestivo 

No fundo da ventosa anterior encontra-se a boca, unico oriff- 
cio que comunica o tubo digestivo com o meio exterior, pois os 
trematodeos sao desprovidos de anus (Fig. 31.3). Sua cavidade 
afunilada continua-se com uma regiao musculosa, o esofago, 
presente na maioria das especies. 

Segue-se o intestino, que geralmenite se bifurca para formar 
dois ramos longos, paralelos as marge ns do corpo, os quais se 
terminam em fundo cego nas proxirnidades da extremidade 
posterior. 

O aspecto do intestino e sua disposi^ao variam muito de 
umas para outras especies. Na maioria dos casos, ele se apre- 
senta com o aspccto antes descrito; em outros, unem-se os dois 
ramos, depois de curto trajeto, para formar um ceco unico, 
como em Schistosoma. Nas especies imaiores, cada ramo pro- 
duz divertfculos, de espa 90 a espa^o, c|ue podem subdividir-se, 
formando complicado sistema de ramifica^oes e penetrando 
por tod as as partes do corpo do helminto, como em Fasciola , 
por exemplo (Fig. 36.1). 
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Fig. 31J Organizagao geral de um trematodeo digenetico. a, ventosa 
oral; b, esofago muscular; c, intestino; d, cecos; e, ventosa ventral; f, 
ovario; g, canal de Laurer ou orgao copulador feminino, abrindo-se na 
face dorsal do helminto; h, receptaculo seminal; i, ootipo, envolvido 
pelas celulas glandulares de Mehlis; j, tubo utexino comovos no seu in¬ 
terior; k, glandulas vitelinas; 1, canal vitelino que, juntando-se com o do 
lado oposto, forma tubo unico desembocando no oviduto; m, testiculo; 
n, canal eferente; o, deferente; p, bolsa do cirro; q, parte prostatica; r, 
cirro; s, atrio genital comum aos aparelhos masculino e feminino; t, so- 
lendcitos; u, ductos excretores; v, vesfcula excretora; x, poro excretor. O 
aparelho excretor, como as glandulas vitelinas, sao orgaos pares mas fo- 
ram representados apenas de um lado, para maior clareza do desenho. 

Depois de digeridos os alimentos e de absorvidos os mate¬ 
rials nutritivos, os resfduos sao regurgitados pela abertura oral, 
gramas a ondas anti peristal ticas que percorrem o orgao. 

Nutri^ao e Metabolismo 

Os alimentos utilizados variam com a especie e sua locali- 
zaijao no organismo do hospedeiro vertebrado; sangue, no caso 


de Schistosoma ; sangue, bile, celulas descamadas e produtos 
inflamatorios, para a Fasciola, nos dutos biliares; substancias 
parcial ou totalmente digeridas pelo hospedeiro, no caso de 
trematodcos intestinais, alcm de muco, secrcgoes digestivas, 
bacterias etc., dependendo tudo da posii^ao cm que se encontre 
situado o parasito ao longo do tubo digestivo do vertebrado. 

Os esquistossomos hemolisam rapidamente, em seu intesti¬ 
no, o sangue ingerido. O consumo de um macho de Schistosoma 
mansoni 6 calculado em cerca de 30.000 hemacias por hora, en- 
quanto a femea utiliza dez vezes mais globulos vermelhos. 

Nao esta perfeitamente esclarecida a funtjao da hemoglo- 
bina na nutri^ao de Schistosoma, visto nao se ter conseguido 
demonstrar no intestino do verme senao uma unica enzima pro- 
teolftica com alta afinidade para a globina (em pH 3,9), mas 
decompondo-a em pequenas moleculas peptfdicas e nao em 
aminoacidos. Os pcptfdios produzidos pela hidrolise incom- 
pleta sao absorvidos e incorporados, inalterados, ao vitelo dos 
ovos do helminto. 

A femea dos esquistossomos tem necessidade de grande 
quantidade de protemas e aminoacidos, para atender a produ- 
?ao de ovos, da ordem de 300 ou mais por dia. Estima-se que 
essa ovipositjao requer diariamentc 10% do peso do verme em 
materias-primas. 

As limitagoes da capacidade digestiva do canal alimentar 
(intestino) dos trematddeos poem em relevo a importancia da 
abso^ao de nutrientes atraves da membrana tegumentar ex¬ 
terna. Ainda que nao se possa apresentar, por ora, um quadro 
claro dos processos nutritivos, sabe-se que atraves da superffcie 
tegumentar sao absorvidos vdrios materiais, seja por simples 
difusao ou por difusao facilitada, seja |por pinocitose. 

S. mansoni usa uma combina^ao da difusao simples e da me- 
diada por transportadores (permeases) para absorver alanina, 
arginina, glutamato, glicina, metionina e triptofano. A prolina 
entra unicamente por um sftio (locus) mediado por transporta¬ 
dores. Entre as particularidades da absor^ao destas substancias 
por S. mansoni, constata-se que os aminoacidos neutros inibem 
a dos aminoacidos basicos e, por outro lado, a permeabilidade 
varia com a idade do parasito: a cercaria e praticamente imper- 
meavel & metionina, o esquistossomulo e algo permeavel mas, 
apos tres meses de alcangada a fase adlulta, o sistema transpor- 
tador encontra-se inteiramente constinhdo. Em Fasciola hepa- 
tica, parece que os aminoacidos entram por simples difusao, 
enquanto os acid os graxos (propionico, butfrico e valerico) re- 
querem mediadores. A peroxidase da mostarda e absorvida por 
endocitose atraves do tegumento de S. mansoni. 

Tal como sucede com a maioria dos parasitos, os tremato- 
deos sao organismos anaerobios ou fermentadores aerobios. A 
razao e evidente, quando vivam em ambientcs sem oxigenio 
ou onde a tensao de oxigenio seja muito baixa. Mas, como o 
mesmo fato se observa entre aqueles que ocupam habitats bem 
oxigenados, deve-se supor que o motivo esteja quase sempre na 
falta de enzimas da cadeia glicolftica ou respiratoria, que os im¬ 
pede de utiiizar mais eficientemente a queima dos alimentos. 

Para os processos fermentativos, os polissacaridios sao 
melhores fontes energeticas que as gorduras e protemas. 
Compreende-se pois que acumulem grandes reservas de po- 
lissacarfdios, sob a forma de glicogenio, que chega em alguns 
casos a 20% do peso seco do helminto. 
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A glicose e o principal a?ucar do mcio utilizado pelos tie- 
matodeos, se bem que alguns absorvam tambem frutose e ma- 
nosc. Alem da absor^ao pelo intcstino, cujas celulas epiteliais 
nao acusam atividadc dc fosfatasc alcalina, parccc quc a glicose 
pode penetrar mais facilmente atraves do tcgumento, onde se 
constata tanto a atividade de fosfatase alcalina como acida. 

O rn'vel de glicogenio acumulado pelos vermes depende di- 
retamente da absor 9 ao de agucares do meio, variando rapida- 
mente com as condujoes de jejum ou alimenta^ao a que estive- 
rem sujeitos. 

As enzimas da via glicolitica estao presentes, e as eviden- 
cias convergem para indicar esta como a via metabolica mais 
importante. Contrariamentc ao que sucede entre os protozoarios 
parasitos, cada hexose exige uma hexoquinase diferente para 
sua fosforila 9 ao. Em S. mansoni existem pelo menos quatro, 
para a glicose, a frutose, a manose e a glicosamina, respectiva- 
mente. As propriedades dessas hexoquinases sao ligeiramente 
diferentes entre si, quanto aos inibidores, e podem ser separa- 
das por fracionamento. Diferem tambem das correspondentes 
enzimas dos mamlferos hospedeiros. 

Em outras enzimas da cadeia glicolitica tambem se obser¬ 
vant propriedades caracteristicas que permitem o uso de drogas 
antagonistas com finalidade terapeutica. Assim, os arsenicais 
organicos trivalentes e os antimoniais, para os quais a fosfofru- 
toquinase do S. mansoni e particularmente senslvel, chegam a 
bloquear completamente a cadeia glicolitica. 

A partir do acido piruvico, variam consideravelmente as 
vias fermentativas anaerobias ou aerobias em diferentes espe- 
cies. Entre os produtos excretados encontram-se acido latico, 
acetico, propionico e varios acidos graxos (ver o Cap. 1, item 
Metabolismo dos carboidraios e Fig. 1.7). 

Os lipldios encontrados no organismo dos trcmatddcos, 
quando nao fazem parte das estruturas celulares (membranas, 
reti'culo endoplasmico etc.), sao antes produtos de excre 9 ao, ou 
rcsi'duos mctabolicos, do que materials utilizados como fonte 
energetica, pois isso requereria o fiincionamento de mecanis- 
mos respiratorios aerobios. 

Em Fasciola hepatica os lipldios sao particularmente abun- 
dantes ao redor ou dentro do sistema excretor. Numerosas go- 
ti'culas de gordura podem ser vistas nas paredes dos pequenos 
canais excretores ou flutuando livremente na luz dos maiores. 
Sao geralmente triglicerfdios, com alguns acidos insaturados, 
mas nao contem colesterol. Sua origem esta no metabolismo 
dos carboidratos. 

No tubo digestivo encontram-se enzimas proteolfticas. Em 
alguns casos, apenas certos aminoacidos sao realmente absor- 
vidos. Mas na constitu^ao dos tecidos sao encontrados todos 
eles, livres ou participando das estruturas proteicas. 

A slntese de proteinas e particularmente intensa nas espe- 
cies que produzem muitos ovos ou nas fases larvarias, onde um 
unico miraci'dio de S. mansoni, por exemplo, pode dar origem 
a 200 mil cercarias. 

Entre os produtos de excre 9 ao nitrogenada encontram-se a 
amonia, a ureia e o acido urico, sendo a primeira quantitativa- 
mente mais importante. 

Varias enzimas do ciclo da omitina ja foram encontradas em 
Fasciola e comprovado seu funcionamento pela incorpora 9 ao 
de C ' 4 do C0 2 a ureia produzida. 


Circula^ao e Excre^ao 

Os trematodeos nao possuem apardho circulatorio, se bem 
que o estado de contra 9 ao de qualquer parte do corpo deva 
promover a redistribu^ao do h'quido intersticial para as zonas 
descontraidas. Fenomenos de difusao facilitados pela estrutu- 
ra ramificada do tubo digestivo e de outros orgaos devem ser 
igualmente importantes. 

Em algumas famflias, um conjunto de canais linfaticos fun- 
cionaria como um primitivo sistema circulatorio. 

O equilfbrio hfdrico e assegurado ipor celulas especiais, os 
solenocitos, que expulsam agua atraves de um sistema canali¬ 
cular a que estao ligados. Partindo da supcrftcie dos solenocitos, 
em contato com o interior dos canais, M um tufo de flageios em 
contlnuo movimento ondulatorio, lembirando o tremular de uma 
chama, razao pela qual os solenocitos sao tambem conhecidos 
por “celulas em chama”. 

Os canais que partem de cada solenocito leunem-se com ou¬ 
tros para formar tubos cada vez mais calibrosos, ate que um des- 
tes de cada lado do corpo do helminto desemboque na cavidade 
de uma vesfculaexcretora, fmpar e mediana,com abertura para o 
exterior, situada junto a extiemidade posterior do helminto. 

Experiencias feitas com Schistosoma e com Fasciola de- 
monstraram que esses organismos sao muito resistentes as 
varia 9 oes da pressao osmotica do meio, mantendo seu meta¬ 
bolismo inalterado em presen 9 a de coneentra 9 oes de cloreto 
de sddio muito variadas. £ possi'vel que a parte tubular desse 
aparelho osmorregulador desempenhe fun 9 ao excretora para os 
resfduos metabolicos. 

Sistema Nervoso e Orgaos Sensoriais 

Wi um par de ganglios, localizado dorsalmente, ao nfvel do 
esofago. Deles partem fibras que conectam cada um com o do 
lado oposto e outras que formam feixes nervosos. Tres pares 
de cordoes longitudinals (dorsal, lateral e ventral) partem dos 
ganglios e distribuem seus ramos aos diferentes orgaos, sendo 
particularmente rica a inerva 9 ao das ventosas e do esofago. 

As termina 9 oes nervosas sensoriais sao abundantes na su- 
perffeie do corpo, especialmente nas ventosas, e parecem ter 
fun 9 ao tatil. Nao existem orgaos sensoriais especializados, a 
nao ser durante a fase larvaria (cercarias) de algumas especies, 
que apresentam organelas sensi'veis a luz. 

Locomo^ao e Comportamento 

Os vermes adultos movem-se a maneira das sanguessugas, 
fixando altemadamente uma ou outra ventosa, alongando ou 
encolhendo o corpo e apoiando-se, durante o movimento de 
repta 9 ao, nos espinhos e escamas que irevestem o tcgumento. 

Quase nada se sabe sobre as rea 9 oes desses parasitos aos es- 
timulos externos, nem sobre os mecanismos que comandam as 
migra 9 oes, por vezes complicadas, no organismo do hospedei- 
ro; ou sobre o reconhecimento dos loctiis adequados ao parasito 
ou a oviposiqao. 

A mobilidade 6 grande nas fases larv arias, quando a locomo- 
980 se faz por meio de cflios (nos miraci'dios) ou pela agita 9 ao 
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de uma cauda (nas cere arias), que permitem a nata$ao c a busca 
do hospedeiro adequado. 

Orgaos Reprodutores e Reprodu^ao 

Os trematodeos sao todos hermafroditas e apresentam or¬ 
gaos reprodutores bastante complexos, com exce^ao dos raem- 
bros das famflias Schistosomatidae e Didymozoidae, que tern 
os sexos separados. 

APARELHO GENITAL MASCULINO 

Compreende um ou mais testiculos (geralmente dois) glo- 
bosos ou ramificados, cujos dutos eferentes se reunem para 
formar um canal deferente que termina no orgao copulador 
ou cirro, Este e um tubo muscular capaz de projetar-sc para 
fora, mediante cversao de sua paredc, durante a copula (Figs. 
31.3 e 36.3). 

O aparelho copulador, em alguns casos, fica contido em um 
saco muscular — a bolsa do cirro — e diferencia-se em tres 
po^oes: 

• uma regiao dilatada, em continua$ao ao canal deferente, 
denominada vesfcula seminal, por ser um reservatorio de 
espermatozoides; 

• uma regiao cercada de celulas glandulares, ou prostata; e 

• o cirro propriamente dito. 

O orificio genital masculino abre-se para o exterior ou para 
um atrio genital, onde tambem termina o sistema de orgaos 
femininos. 

APARELHO GENITAL FEMININO 

Um unico ovario (que, como o testiculo, pode ser globoso, 
lobado ou ramificado) forma as celulas sexuais femininas. Os 
ovulos passam atraves de um oviduto para o ootipo, onde sera 
modelado o ovo (Figs. 31.3 e 32.4). 

Antes de terminar, o oviduto recebe dois canais. Um deles e 
o canal de Laurer, que, em algumas especies, parece funcionar 
como orgao copulador feminino e se abre para o exterior, na 
superficie dorsal. Ele pode dispor de um apendice sacular, o re- 
ceptaculo seminal, em que ficam estocados os espermatozoides 
recebidos durante a copula. A medida que os ovulos descem 
do ovario, esses espermatozoides vao alcanna-los e promover a 
fecunda^ao, na luz do oviduto. 

O segundo canal que vem ter aqui e o viteloduto: ele traz o 
produto das glandulas vitelinas (ou vitelogenas ou, ainda, vite- 
laria). Nos acinos das glandulas vitelinas formam-se as celulas 
do vitelo ou celulas vitelinas, cujo citoplasma contem numero- 
sos graos reffingentes. 

No ootipo, cada celula-ovo e cercada por um certo numero 
de celulas do vitelo que expulsam suas granula^oes constituidas 
de uma mistura de proteinas soluveis, substancias fenolicas e 
fenolase. 

Na superficie do conjunto celular, os compostos fendlicos 
sao oxidados para quinonas que, atuando sobre as proteinas, 
provocam sua tanagem e transforma^ao em escleroproteinas. A 
esclerotina forma a casca ovular, de textura coriacea, devido as 
multiplas pontes fenolicas que amarram solidamente as mole- 
culas proteicas umas as outras. Em tomo do ootipo dispoem-se 


celulas glandulares, formando a glandula de Mehlis, cuja fun- 
?ao c desconhecida. 

Ao deixar a regiao do ootipo, os ovos ingressam em longo 
tubo, por yczcs muito sinuoso, o utero, que se abre diretamentc 
para o exterior ou no dtrio genital. No litero costuma ter im'cio 
a segmenta 9 ao ovular e, em alguns casos, completa-se a forma- 
ijao do embriao. 

Apesar do hermafroditismo e de ser possivel a autofecunda- 
<;ao, ela nao e habitual nos trematodeos. O individuo que atua 
como macho introduz o cirro no canal uterino do parceiro, que 
funciona como vagina (ou no canal de Laurel, em certas es¬ 
pecies). Tambem pode cfetuar-sc a copula cruzada, em alguns 
casos, atraves das aberturas dos atrios genitais (gonoporos). 

CICLO BIOLOGICO 

Os Digenea sao parasitos heteroxenos, isto 6, requerem mais 
de um hospedeiro para completar sua evolu^ao. Tipicamente 
passam por cinco estadios larvarios (alem do ovo), ainda que 
muitas especies disponham de menos (Tig. 31.4). 

OS OVOS 

Sao de colora^ao geralmente castanho-amarelada e de con- 
formafjao variada, dependendo da forma do ootipo em cada 
especie. Uns sao mais esfericos ou ovoides, outros alongados, 
com espinhos ou sem eles, ou com outros relevos. Alguns sao 
operculados, outros nao. 

No momento da posture, o ovo pode: confer uma unica celula 
germinativa, um embriao completo (Fig. 31.5) ou uma fase in- 
termediaria qualquer, segundo a especie em causa. Dependendo 
disso, a eclosao podera dar-se em poucas horas ou requerer dias 
ou semanas, ate que se complete a formaijao do primeiro es- 
tadio laivario: o miracidio (do grego meirakidion, individuo 
muito jovem). 

Durante a segmentai;ao do ovo, uma celula form are os ele- 
mentos somaticos e a outre manter-se-a com carater de celula 
germinativa. A celula somatica divide-se muitas vezes, e al¬ 
gumas celulas-filhas, dispondo-se na periferia, vao formar a 
membrana vitelina, diretamente sob a casca, onde perdem sua 
estrutura celular. 

A celula germinativa tambem se divide varias vezes, dando 
em cada mitose uma celula germinativa e outre somatica que ira 
juntar-se ao grupo das somaticas anteriormente referido, para 
constituir o corpo do embriao. 

Finalmente, a celula germinativa 1‘orma um grupo de ele- 
mentos indiferenciados que permancce incluido no segmento 
posterior do corpo do miracidio e se de stina a formar a proxima 
gera^ao de larvas, no hospedeiro intermediario (molusco). Nas 
demais fases larvarias havera sempre um aglomerado de celulas 
germinativas responsavel pela fase evolutiva seguinte e, final¬ 
mente, pelo desenvolvimento das gontidas dos vermes adultos. 

As fases larvarias sao caractcrizadas como segue. 

O MIRACIDIO 

£ um organismo alongado, revestido de epitelio ciliado c pro- 
vido de um cone de penetra^ao anterior (Fig. 31.6). Vive durante 
curto periodo na agua, entre a eclosao do ovo e a penetra^ao no 
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Fig. 31.4 Ciclo evolutivo dos trematodeos digeneticos 
(por conveniencia, as diversas figures nao foram desenha- 
das na mesma escala). A. Veraie adulto, com aparelhos 
genital e digestivo plenamente desenvolvidos.il. Ovo com 
embriao no interior. C. Miracidio livre, contendo na parte 
posterior raassas de celulas da linhagem germinativa. D. 
Esporocisto, com celulas germinativas e redias em forma- 
gao. E. Redia de 1° estadio, coin celulas germinativas e r€- 
dias filhas. F. Redias de 2° estadio, com celulas germinati¬ 
vas que produzem cercdrias. G. Cercaria. H. Metacercaria 
resultante do encistamento da cercaria que perdeu a cauda. 
1. Verme em fase juvenil, com aparelho digestivo ja dife- 
renciado e ties esbogos do aparelho genital. 


hospedeiro intermediary. Gragas ao movimento ciliar, nada no 
mcio lt'quido, queimando aerobiamente suas reservas nutritivas, 
pois nao se alimenta durante esse perfodo de vida livre. 

O primeiro hospedeiro e sempre um molusco e, para as espe- 
cies que nos intercssam, um gastropode de £gua doce. 

O miracidio dispoe de poucas horas para encontra-lo e pe- 
netrar atravds do tegumento (ou do epitelio digestivo). A pene- 
tragao faz-se com a ajuda de uma glandula apical produtora de 
enzimas histoliticas e duas glandulas cefalicas que contribui- 
riam para a aderencia. 

O ESPOROCISTO 

Resulta da transforma^ao morfologica do miracidio que, no 
interior do corpo do molusco, sofre completa reorganizagao 
estrutural. O epitelio ciliado que possufa descama-se, no mo¬ 
menta da penetragao, e todo o resto transforma-se em um saco 
alongado, constituido por uma parede sincicial, com algumas 
fibres musculares, e tendo em seu interior aglomerados de ce- 
iulas germinativas em multiplicagao. Estas vao diferenciar-se 
para a formagao da segunda geragao de esporocistos, ou da 
fase larvaria seguinte: a redia. 

A REDIA 

E tambem um organismo de tipo sacular, como os esporocis¬ 
tos, mas dispondo de esbogo do aparelho digestivo, alem de um 


par de saliencias anteriores, a maneira de ombros, e outro par 
posterior (Fig. 31.4). Na regiao anterior do corpo ha um orificio 
por onde podem escapar as cercarias, iisto e, as larvas de quarto 
estadio, formadas a partir das celulas germinativas em continua 
multiplicagao no interior das redias. 

A CERCARIA 

Quando o esporocisto primario da iugar a uma segunda ge¬ 
ragao de esporocistos, sao os esporocisitos filhos que produzem 
as cercarias (Figs. 32.8 e 32.9). 

Estas larvas possuem corpo ovoidc: e achatado, com cauda 
muscular. No corpo encontram-se ja Iformadas duas ventosas, 
oral e ventral, um esbogo do aparelho digestivo, sistema ner- 
voso e glandulas de penetragao. Como nas fases anteriores, o 
aparelho excretor e formado por um pair de protoncfrfdias, cada 
qual possuindo um numero definido do solenocitos. 

O numero de cercarias produzidas chega a ser consideravel, 
contando-se em alguns casos por centanas de milhares. Em ge- 
neros como Schistosoma , depois de haiver produzido cercarias, 
o esporocisto filho pode voltar a dar niiscimento a uma terceira 
geragao de esporocistos, que por sua vez produzira novas cer¬ 
carias, e assim sucessivamente. 

As cercarias abandonam o interior das redias (ou dos espo¬ 
rocistos secundarios, terciarios etc.), perfuram o tegumento dos 
moluscos e ganham o meio exterior. Af permanecem nadan- 
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Fig. 31.5 Ovos de diferentes especies de Schistosoma. A. S. man- 
soni. B. S. haematobium. C. S. japonicum. D. S. intercalatum. E. 
S. bovis. 


do na agua, mediante agita^ao de sua cauda, ate encontrarem 
o novo hospedeiro, ou entao encistam-se sobre a vegetagao, 
como o fazem as fasciolas. 

A METACERCARIA 

Constitui a forma cncistada da cercaria de alguns tremato- 
deos (mas nao de Schistosoma ) que, tendo perdido a cauda, 
elaborou uma membrana protetora em tomo de si mesma com 
material secretado pelas glandulas cistogenas. 

A cercaria pode encistar-se fixando-se sobre a vegeta?ao 
(que sera ingerida pelo hospedeiro definitivo, ou por um se- 
gundo hospedeiro intermediary), ou isntao encistar-se apenas 
depois de invadir ativamente esse segundo hospedeiro interme¬ 
diary. 

Para isso, faz uso de suas glandulas de penetraijao, tal como 
quando a cercaria penetra diretamente no hospedeiro vertebrado 
definitivo. Quando o segundo hospedeiro intermediario (crus- 
ticeo, peixe etc.) 6 ingerido pelo homem ou por outro animal 
carnivora (hospedeiros definitivos), a metacercaria desencista- 
se, cresce e, desenvolvendo seu aparclho genital, transforma-se 
em verme adulto. 

O ESQUISTOSSOMULO 

Quando as cercarias de esquistossomos penetram na pele 
dos hospedeiros definitivos, tendo larg;ado no exterior sua cau¬ 
da, sofrem nova reorganiza 9 ao que altera tanto sua morfologia 
como sua fisiologia. 

Nessa fase evolutiva, a larva perde seu glicocalix, alonga-se 
e adquire aspecto vermiforme; e o esquistossomulo. Seu te- 
gumento tambem se modifica durante o desenvolvimento. Em 
Schistosoma, a membrana plasmatica que o envoive passa de 
trilaminar a heptalaminar. 

O parasito nao pode mais viver em um meio aquatico hipo- 
tonico, mas resiste agora ao poder litico do soro, capaz de dcs- 
truir cercarias. Alem disso, deixa de dar a “rea^ao cercariana” 
em presen 9 a de soro imune (ver o Cap. 32). 

O esquistossomulo representa a fase juvenil do verme adul¬ 
to (macho ou femea) e completara seui desenvolvimento quan¬ 
do alcan 9 ar, no organismo do hospedleiro vertebrado, o meio 
adequado para seu completo amadurecimento, ou seu habitat 
definitivo. 

O processo de multiplica 9 ao assexuada das fases larvarias 
dos trematodeos digeneticos foi objeto de muitas discussoes, 
quanto a sua natureza, admitindo-se hoje tratar-se de fenomeno 
de poliembrionia, pois todas as celulas germinativas descen- 
dcm diretamente da celula-ovo e maintem-sc como linhagcm 
independente das celulas somaticas. 

SISTEMATICA E E)SPECIES 
IMPORT ANTES 

No Cap. 9, foram apresentados os earactercs distintivos das 
famxlias dos Digenea que contem parasitos humanos. Uma cha- 
ve extensa e ilustrada para a classifica 9 ao dos trematodeos en- 
contra-se na obra de Skrjabin e colaboradores (1964). 

Na famflia Schistosomatidae e no genera Schistosoma, 
encontram-se muitos dos principals trematodeos que habitual- 
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Fig. 31.6 Miracfdio de Trichobilharzia ocellata, quando iniciava a penetragao na sola plantar do molusco Lymnaeci stagnalis. Fotografia feita 
em microscopia eletronica de varredura, por H.D. Blankespoor & Sing-Kiong Tjie (publicada em Schisto Update). 
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mente parasitam o homera na Regiao Neotropical e na Regiao 
Etiopica (ou Africana). Algumas especies sao restritas ao 
Extremo Oriente. As principais especies, do ponto de vista me¬ 
dico c da Saudc Publica, sao: 

S. mansoni — que serd estudado nos Caps. 32 e 33. 

S. haematobium — descrito no Cap. 34. 

S. japonicum — cuja distribute interessa apenas a Asia 
Oriental e ao Pacffico Ocidental. 

Em determinados paises ou regioes, outras especies podem 
ter importancia medica: 

S. mekongi — morfologicamente semelhante ao S. japoni¬ 
cum, mas com distribuigao geografica restrita a Bacia do Rio 
Mekong (Laos e Camboja). 

S. intercalatum — parasita de roedores ( Hybomys ) que 
infccta facilmente o homem em alguns paises da Africa: 
Republica dos Camaroes, Guine Equatorial, Gabao, Zaire e 
Angola. 


A infec 9 ao humana e benigna e die localizaijao intestinal, 
produzindo ovos semelhantes aos dc S. haematobium , mas 
que sao eliminados com as fezes dos pacientes (Fig. 31.5, D). 
A hibridizaQao com esta ultima especic tem sido comprovada 
pelos investigadores, tanto em condi^oes naturais (em Loum, 
Camaroes) como no laboratorio. 

S. bovis — faz parte do “complexo haematobium" , parasi- 
tando o gado no Sul da Europa, na Africa e no Iraque. Os ovos 
sao mais longos e estreitos que os de 5. haematobium : 130 a 
160 pm de comprimento (Fig. 31.5, E'j. Poucos casos de infec- 
(jao humana ocorrem em Zimbabue, Uganda e Africa do Sul. 

S. mattheei — encontrado no gado da Africa do Sul, onde, 
por vezes, substitui S. bovis e e mais capaz de infectar o ho¬ 
mem. Os ovos aparecem nas fezes ou na urina. 

Podem produzir-se infec^oes mistais de 5. mattheei com S. 
mansoni ou com S. haematobium. O ciruzamento com esta ulti¬ 
ma cspecie permitiu a obten^ao de hfbridos. 
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INTRODUQAO 

As esquistossomfases, denominadas tambem esquistosso- 
moses ou bilharzioses, sao doen^as produzidas por trematodeos 
do genero Schistosoma que, para o homem, tern como princi¬ 
pal agcntes etiologicos as especies S. mansoni, S. haemato¬ 
bium e S.japonicum. 

S. mansoni ocorre na Africa, na America do Sul e nas 
Antilhas, onde determina uma infcc^ao denominada esquistos¬ 
somiase mansonica ou intestinal, pela localiza^ao dos parasi¬ 
tes nas venulas da parede do grosso intestino, sigmoidc e reto, 
com sintomas predominantemente intestinais. Nas formas mais 
graves, hd hepatosplenomcgalia, hipertcnsao no sistema porta 
ou outras manifestasoes patologicas. Sua distribui^ao geogra- 
fica esta condicionada pela de algumas especies de moluscos 
de agua docc, do genero Biomphalaria, que sao os hospedeiros 
intermediaries de S. mansoni. 

No Brasil, a doenga e conhecida popularmente por xistosso- 
mose, xistosa ou doenga dos caramujos, assim como por “bar- 
riga d’agua”, devido a ascite que acompanha as formas mais 
graves, com fibrose hepatica. 

S. haematobium localiza-se de preferencia no plexo vesical 
e produz quadro clinico com sintomas urinarios, que e conhe- 
cido por esquistossomiase hematobica, esquistossomiase uri¬ 
naria, vesical ou geniturinaria, assim como bilharziose urinaria, 
vesical ou geniturinaria. Sua distribui<;ao 6 predominantemen¬ 
te africana, estendendo-se tambem a outras areas da Bacia do 
Mcditerraneo, ao Proximo e Medio Orientc. 


Os ovos de Schistosoma 
Os miractdios 
Os esporocistos 
As cercarias 
Os esquistossomulos 

UN HAGENS OU VAR1UJADES DE S Cl IISTOSOMA 
MANSONI 


Os moluscos vetores sao especies do genero Bulinus. 

S. japonicum 6 responsavel por outra modalidade intes¬ 
tinal da doen^a, circunscrita ao Extremo Oriente e Pactfico 
Ocidental, onde se encontram os hospedeiros intermediarios 
adequados, que sao diferentes especies de moluscos proso- 
branquios do genero Oncomelania: e a esquistossomiase ja- 
ponica. 

O numero de pessoas com infec 5 ao esquistossomotica, em 
todo o mundo, foi estimado entre 150 e 200 milhoes. A grande 
maioria delas vive na Asia e na Africa. Na America do Sul e no 
Caribe encontram-se varios milhoes de casos. 

No Brasil, admite-se cxistirem mats de seis milhoes de indi- 
viduos infectados. 

A gravidade da doen^a, que depende geralmente da carga 
parasitaria, varia consideravelmente segundo o quadro clinico 
produzido, mas leva, em muitos casos, a um acentuado deficit 
organico que pode resultar em invalidoz ou mortc. 

As esquistossomiases sao consideradas um dos mais serios 
problemas de saude publica, em escala mundial, e pesado fardo 
para as popula?oes das areas endemicas. 

Enquanto a maioria das parasitoses; humanas vai diminuin- 
do de importancia, em fun 9 ao do des;envolvimento economi- 
co e dos metodos de controle disponiveis, a esquistossomiase 
encontra-se ainda em expansao, em m.uitas regioes do mundo, 
vinculada inclusive ao desenvolvimento de rccursos hidricos 
para a irriga^ao ou para a produgao de energia hidreletrica, es- 
pecialmente na Africa. 
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Fig. 32.1 Populasao de Schistosoma mansoni, retirada por perfusao 
das veias mesentericas de um camundongo experimentalmente infec- 
tado. Os machos apresentam-se como vermes brancos e mais grossos 
que as femeas; estas sao delgadas e de tonaiidade cinzenta, devido & 
presen^a de hemoglobina digerida no interior do aparelho digestivo. 


CARACTERIZAgAO DO PARASITO 

Os tremat6deos do genero Schistosoma distinguem-se dos 
outros Digenea por apresentarem os sexos separados, acentu- 
ado dimorfismo sexual (Figs. 32.1 e 32.3) e por terem, os ma¬ 
chos, menos de 10 massas testiculares. 

Os vermes adultos vivem no interior dos vasos sangiimeos 
(veias) de mamiferos. 

As tres especies importantes para a patologia humana tem 
distribuiijao geografica diferente, ou localiza$6es topograficas 
distintas no organismo do hospedeiro definitivo, al6m de carac- 
teristicas morfologicas e fisiologicas peculiares. 

No Quadro 32.1 apresentamos os principals dados que per- 
mitem distinguir esses parasitos. 

Cada especie de Schistosoma possui variedades regionais, 
marcadas por difercngas em sua infectividade para determina- 
das especies ou linhagens de moluscos vetores, pelo grau de 
antropofilia ou de zoofilia, alem de outros aspectos que discuti- 
remos oportunamente. 


ORGANIZAgAO E FISIOLOGIA 
O Ciclo do Schistosoma mansoni 

Esta especie, unica de interesse medico e sanitario nas 
Americas, desenvolve sua fase adulta como parasito da luz dos 
vasos sangiimeos do homem e de outros mamiferos, habitando 
preferentemente as venulas do plexo hemorroidario superior e 
as ramificaijoes mais finas das veias mesentericas, particular- 
mente da mesenterica inferior. Al, as femeas poem seus ovos. 

Depois de atravessarem a mucosa intestinal e serem evacua- 
dos com as fezes, os ovos, que chegam em tempo util a alguma 
cole<;ao de agua doce, eclodem e libertam suas larvas: os mi- 
racldios. Estes nadam em clrculos durante algumas horas ate 
encontrar certos moluscos aquaticos do genero Biomphalaria 
(Fig. 32.2). 

Substancias difundidas na agua pelos moluscos induzem os 
miracldios a percorrerem clrculos cada vez menores, aumen- 
tando suas chances de encontro do hospedeiro invertebrado. 

Penetrando no tegumento e indo alojar-se em diversos teci- 
dos do molusco, os miracldios transfcirmam-se em esporocis- 
tos que, por poliembrionia, geram esporocistos filhos e depois 
cercarias. Varias gera^oes de esporocistos podem suceder-se, 
todas elas produzindo durante algum tempo suas cercarias. 

Voltando ao meio llquido (atraves de veslculas tegumenta- 
res que se rompem), as cercarias que abandonaram o molusco 
hospedeiro ficam nadando na agua, quase sempre em dire^ao a 
superflcie, enquanto nao tem oportuniclade de entrar em contato 
com a pele de um hospedeiro vertebrado (homem ou outro ani¬ 
mal suscetlvel), atraves da qual penetram ativamente. Al, trans- 
formam-se logo em esquistossomulos (ver o Cap. 31). 

Os que nao sao destruldos na pele g anham a circulagao geral 
e vao ter ao cora?ao, depois aos pulmoes (onde tambem podem 
ser retidos e destmldos) e, em seguid.a, ao flgado, aonde che¬ 
gam guiados por mccanismos desconhecidos. 

No sistema porta intra-hepatico, os esquistossomulos ali- 
mentam-se de sangue, desenvolvem-se e alcan 9 am a fase 
adulta. Entao, os vermes adultos acasalam-se (condiijao para a 
maturagao das femeas) e migram para as venulas da parede in- 


QUADRO 32.1 Caracterlsticas distintivas entre os tres principals trematodeos parasitos do 
homem: Schistosoma mansoni, S.japonicum eS. haematobium 


Caracterlsticas 

Schistosoma mansoni 

Schistosoma japonicum 

Schistosoma', haematobium 

Macho: 

Dimensoes. 

. 0,6 a 1,4 cm 

0,9 a 22 cm 

1 a 1 $ cm 

Tegumento. 

. com tuberculos grosseiros 

liso 

com tuberculos finos 

Testfculos. 

. 6 a 8 pequenos 

6 a 8 medios 

4 a 5 grander 

Femea: 

Dimensoes. 

. 1 2 a 1,6 cm 

12 a 2,6 cm 

2 a 2,5 cm 

OvSrios. 

. na metade anterior do corpo 

na metade posterior do corpo 

no meio do corpo 

Utero. 

. curto, com um a quatro ovos 

longo, com 50 a 100 ovos 

longo, com 20 a 30 ovos 

Ovo 

alongado e com espinho lateral 
(mede ± 150 pm de 
comprimento) 

oval e com espinho rudimentar 
(± 90 pm de comprimento) 

alongado e com terminal (± 140 pm 
de comprimento) 
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Fig. 32 2 Ciclo evolutivo do Schistosoma 
mansoni. A. Vermes adultos acasalados, que 
vivem nas venulas da parede intestinal. B. 
Seus ovos sao eliminados com as fezes dos 
pacientes. C. Eclodem na agua, libertando um 
miracidio que nada ate encontrar o molusco 
hospedeiro (do genera Biomphalaria). D. No 
interior deste, cada miracidio transforma-se 
em esporocisto primario, que gera esporocis- 
tos secundarios (esporacistos filhos), os quais 
formam cercfirias no seu interior. E. Apos 
abandonar o molusco, as cercarias nadam em 
busca de novo hospedeiro (vertebrado), onde 
completarao sua evolugao para chegar a ver¬ 
mes adultos, como se mostra na Fig. 32.5. 


testinal, caminhando contra a corrente sangiitnea da veia porta 
e das veias mesentericas. 

Os Helmintos Adultos 

MORFOLOGIA 

Os esquistossomos, contrariamente a generalidade dos tre- 
matodeos, apresentam-se como vermes delgados e longos (Fig. 
32.1). 

0 macho mede cerca dc 1 cm de comprimento (0,6 a 1,4 
cm) por 0,11 cm de largura e e de cor branca. Na extremidade 
anterior traz uma ventosa oral, afunilada, e a pequena distancia 
desta uma segunda ventosa, pedunculada, o acetabulo. 

O curto segmento anterior compreendido entrc as duas ven- 
tosas 6 cilindrico e mais fino que o segmento posterior. Este e 
varias vezes mais longo, achatado dorsoventralmente, porem 
enrolado de maneira a formar uma calha ou tubo longitudinal, 
conhecido como canal ginecoforo, pois nele costuma estar alo- 
jada uma femea (Figs. 32.1 e 32.3). 

O revestimento extemo dos vermes adultos e formado por 
uma citomembrana que mostra, a microscopia eletronica, pos- 
suir sete camadas (equivalentes a uma dupla membrana unita- 


ria) e, na superficie exterior, apresenta uma camada polionica, 
constituindo o glicocalix, rico em cairboidratos. Esse revesti¬ 
mento encontra-se em continuo processo de renovagao, pois 
enquanto a camada superficial se descama, outra nova esta sem- 
pre em formagao intemamente. 

O tegumento exibe, sobretudo nos machos, grande quanti- 
dade de pequenos tuberculos, mais abundantes na superficie 
dorsal (externa) do segmento posterior e de aspecto grosseiro, 
se comparados com os encontrados no revestimento de S. hae¬ 
matobium, p. ex. (Fig. 32.3). Estruturas mais delicadas podem 
ser observadas com grande aumento, c m microscopia de varrc- 
dura, consistindo em minusculos espinhos situados na super- 
ffcie interna das ventosas, assim como botoes (sensoriais?) & 
volta delas. 

O aparelho genital masculino cornpreende 6 a 8 massas 
testiculares pequenas, situadas dorsalmente, no imcio do seg¬ 
mento posterior. De cada testiculo parte um canal eferente, em 
conexao com o deferente unico que se dilata para constituir 
um reservatdrio, a vestcula seminal, antes de se abrir para o 
exterior atraves de um poro genital si tuado no imcio do canal 
ginecoforo. Nao ha cirro ou qualquer outro sistema intromissor 
para a copula, que deve realizar-se pela coaptagao dos oriffcios 
genitais masculino e feminino (Fig. 32.4). 
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Fig. 323 Casal de Schistosoma mansoni , vendo-se a extremidade anterior da femea (com sua ventosa oral) alojada mo canal ginec6foro do ma¬ 
cho, cujo segmento anterior exibe as duas ventosas. Fotomicrografia tomada em microscopia eletronica de varredttra pelo Dr. Wilmar Jansma 
(School of Hygiene and Public Health, Johns Hopkins Univ., Baltimore) e publicada em Schisto Update. 


Nas infccgoes experimentais de hospedeiros inadequados ou 
nas infec?6es s6 por machos, observa-se uma certa propor^ao 
deles com caracteres hermafroditas, variando o grau de desen- 
volvimento do aparelho genital feminino. 

A femea tem o corpo cilmdrico, mais longo e mais fino que o 
do macho (1,2 a 1,6 cm por 0,016 cm de diametro, em media). 

Parece mais escura e acinzentada devido a conter em seu 
tubo digestivo um pigmento derivado da digestao do sangue (a 
hemozoma). As duas ventosas sao pequenas, estando a vento¬ 
sa acetabular, pedunculada, muito perto da oral. O tegumento 
possui poucos tuberculos, iocalizados em maior numero nas 
proximidades do extremo posterior. 


O ovtirio e oblongo, ligeiramente lobado, e fica na metade 
anterior do corpo. Um oviduto curto conduz ao ootipo, que se 
continua com o tubo uterino. Neste encontram-se 1 ou 2 ovos 
em transito, raramente 3 ou 4. O poro genital feminino, por 
onde saem os ovos, abre-se ventralmerite, pouco atras do aceta- 
bulo, e serve tambem para a copula. 

Os dois tenjos posteriores do corpo estao ocupados pelas glan- 
dulas vitelogenicas e seu canal sinuoso, que se une ao oviduto 
pouco antes de este alcan^ar o ootipo. Nao ha canal de Laurer. A 
parte proximal do oviduto funciona como receptaculo seminal. 

Nos dois sexos, o tubo digestivo inicia-se na extremidade 
anterior, no fundo da ventosa oral. Ele compreende um csofago 
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Fig. 32.4 Segmento anterior do corpo do macho (a esquerda) e da 
femea (a direita) de Schistosoma mansoni, mostrando esquematica- 
mente os principais orgaos intemos: a, ventosa oral e boca; b, por 9 ao 
anterior do intestino (desenho incompleto, na femea); c, acetabulo ou 
ventosa ventral; d, veslcula seminal; e. canal deferente;/, testfculos; g, 
poryao media, bifurcada, do intestino; h, ceco; i, oriffcio genital femi- 
nino; j, utero contendo dois ovos; k, um ovo em processo de forma^ao 
da casca no ootipo; l, oviduto; m, ovario; n, viteloduto; o, glandulas 
vitelinas. 


sem espcssamento muscular, mas cercado de cclulas glandula- 
res. Na altura do acetabulo, o tubo digcstivo divide-se em dois 
ramos simples (direito e esquerdo) que voltam a reunir-se em 
um ceco unico, no tcrqo medio do corpo. Nao ha abertura anal. 

O sistema excretor, tendo infcio nos solenocitos, converge 
para dois canais longitudinais que desembocam em uma peque- 
na vesfcula excretora, provida de abertura para o exterior, na 
extremidade posterior do helminto. 

FISIOLOGIA 

Somente uns oito dias apos haverem penetrado atraves da 
pele, no hospedeiro vertebrado, os esquistossomulos comeqam 
a chegar ao ffgado e a alimentarem-se de sangue. O alimento in- 


gcrido progride graqas a movimentos pcristalticos e os resfduos 
da digestao sao regurgitados pela aberitura oral. 

A atraqao entre os sexos (quimiotaxia) comeqa a ter lugar 
depots da terccira semana, quando sc da o acasalamcnto. Os 
helmintos completam seu desenvolvi mento em quatro sema- 
nas, no sistema porta intra-hepatico (Fiig. 32.5), antes de migra- 
rem para as venulas mais finas, tributairias da veia mcsenterica 
inferior e para o plexo hemorroidario superior. 

Os mecanismos que comandam e orientam as migraqoes dos 
vermes, desde a pcnetraqao pela pele ate a localizaqao nos va- 
sos da parede intestinal, sao desconhecidos. 

O desenvolvimento do aparelho reprodutor feminino faz-se 
muito lentamente, se nao houver acasalamento com os machos 
e fecundaqao. Nas infecgoes unissexuais, com femeas apenas, 
estas permanecem juvenis e atrdficas, no interior do sistema 
porta intra-hepatico, sem poder mignir para seu habitat defi¬ 
nitive. Uma segunda infeeqao, com machos, determina rapido 
amadurecimento das femeas e migrapao dos casais. 

Conseguiu-se demonstrar, em experimentos feitos in vitro, 
que os machos eliminam polipeptfdios que vao impregnar as 
femeas e parecem exercer influencia sobre a fisiologia destas, 
durante todo o tempo de acasalamento. 

A nutri^ao dos esquistossomos adul.tos e assegurada pela in- 
gestao de sangue venoso. Este sofre, primeiro, uma reduqao da 
oxiemoglobina para hemoglobina que, em seguida, e desdobra- 
da em globina e hematina. 

No intestino do S. mansoni encontrou-se ate agora apenas uma 
enzima proteolftica, que hidrolisa a globina em fragmentos peptf- 
dicos. A absorqao intestinal do parasito esta pouco estudada. Em 
compensajao, pode-se demonstrar a importancia da absorqao de 
carboidratos e de aminoacidos atraves dlo tegumento, onde se en- 
contram varios sistemas transportadores de nutrientes. 

Os vermes acumulam reservas de glicogenio que sao 3 a 4 
vezes mais abundantes nos machos que nas femeas. 

As cercarias tern metabolismo inteiramente aerobio. Em 
infecqoes experimentais do hamster constatou-se que, nas pri- 
meiras horas, os esquistossomulos continuam metabolizando 
os carboidratos em reaqoes aerobias do ciclo de Krebs. Mas 
cinco horas depois, apenas 6% da utiliz;aqao segue essa via, sen- 
do o restante transformado em lactato. Nas tres semanas que 
seguem, a dependencia do oxigenio iiinda 6 significativa (da 
ordem de 6%), possivelmente devido as atividades sintetizado- 
ras da fase de crescimento. Depois declina, para manter-se em 
mvel de 2,5% nos vermes adultos. 

Portanto, ainda que vivam em um meio com tensao de oxi¬ 
genio relativamente alta, o metabolismo dos vermes adultos e 
essencialmente anaerobio. Os adultos podem viver cinco dias, 
in vitro, em anaerobiose completa. 

O metabolismo dos carboidratos fa.z-se de modo intensivo, 
seguindo a via de Embden-Meyerhof da glicdlise fosforilativa. 
O principal produto do metabolismo da glicose excretado por 
S. mansoni, tanto em condiqoes de amaerobiose como de aero- 
biose, e o acido latico. 

Ha, por outro lado, grande produqao e eliminaqao de fosfo- 
lipfdios, lisofosfolipfdios e lipidios ncutros, entre os quais uma 
molecula biologicamente muito ativa (a monopalmitoilfosfati- 
dilcolina) que parece participar dos mecanismos de evasao do 
parasito frente aos mecanismos imunologicos do hospedeiro. 
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Fig. 32.5 Crescimento de Schistosoma mansoni, no organismo do hospedeiro vertebrado, onde o corpo cercariano (0) transforma-se em esquis- 
tossomulo (1) e este cresce, formando o tubo digestivo (2) e os demais 6rgaos, para constituir uma forma juvenil (3); os 6rgaos reprodutores 
iniciam a gametogenese ao fim de 28 a 30 dias ( 4 ) e passam a elaborar as cascas ovulares pouco depois (5); os vermes adultos come^am a ovi- 
posi^ao por volta do 35° dia. Redesenhado de Clegg, 1965. 


Os estudos feitos com microscopia eletronica mostram 
intensa produgao de pequenas vesi'culas e corpos multila- 
melares, ao nfvel das celulas que fleam abaixo da camada 
sincicial do tegumento, e que, com a participagao dos micro- 
tubulos af existentes, migram para a superffcie, indo renovar 
a membrana heptalaminar que reveste o parasito e se refaz 
continuamente. 

Essa produ^ao e estimulada pela serotonina e pelo compo- 
nente C3 do complemento. A contfnua renovaqao da membrana 
dos esquistossomos parece fomecer uma das principals expli- 
caijoes para a resistencia dos vermes adultos a a^ao dos anticor- 
pos e de outros mecanismos agressivos do hospedeiro. 

O deslocamento dos vermes faz-se por movimentos de ex- 
tensao e contra<jao do corpo, servindo as ventosas e, em certa 
medida, os tuberculos do tegumento como elementos de fixa^ao 
e apoio. A femea raramente abandona o canal ginecoforo, sen- 
do levada passivamente durante as migraqoes do macho, mas 
consegue alongar-se e insinuar-se nos capilares mais finos, com 
sua extremidade anterior, perto da qual esta o orifi'cio genital. 
Desse modo a ovipos^ao pode efetuar-se nas al^as capilares 
mais proximas a superffcie da mucosa. Ovos isolados, ou fiadas 
numerosas deles, podem ser observados obstruindo a luz dos 
capilares. Apos a postura, os vermes se retiram para ir invadir 
outros vasos, onde o fenomeno se repete. 

A longevidade dos esquistossomos nao parece ultrapassar, 
em geral, 3 a 5 anos no caso de S. haematobium, segundo se 
deduz dos estudos epidemiologicos. Quanto ao S. mansoni, tal- 
vez viva o mesmo ou o dobro desse tempo. Casos de grande 
longevidade tern sido descritos: pacientes eliminando ovos ate 


30 anos depois de mudarem-se da area endemica, se confiarmos 
em declaragoes baseadas sobretudo na memoria (ou na falta 
dela) e nos interesses desses pacientes (p. ex., imigrantes que 
nao querem perder seu visto de permanencia em outros pafses e 
dizem nunca terem voltado as zonas endemicas). 

Em condi^oes estereis, in vitro, e mantidos em um meio fil- 
trado contendo 1% de glicose e soro do cavalo (meio esse reno- 
vado diariamente), os vermes adultos sobrevivem dois meses, 
copulam e as femeas fazem posturas. A oviposi 9 ao so ocorre 
em presen 9 a de oxigenio. 

Os Ovos de Schistosoma 

As femeas poem um ovo por vez, calculando-se que o total 
diario esteja em tomo de 300 ovos, segundo observa 9 oes feitas 
em roedores infectados. 

Em infec 9 oes de camundongos jovens, parasitados por um 
unico casal de vermes, pode-se constatar pelo estudo da dis- 
tribu^ao dos ovos (com embrides de um dia) que S. mansoni 
desloca-se freqiientemente, percorrendlo diariamente distancias 
relativamente grandes ao longo dos ir.itestinos delgado e gros- 
so de seu hospedeiro, de modo a dispersar consideravelmente 
aquelas tres centenas de ovos produziclas por dia. 

O ovo de S. mansoni mede 110 a 180 pm de comprimento 
(media: 150 pm) por 45 a 70 pm de largura (media: 65 pm). 
Tem o polo anterior mais delgado e o f>osterior mais volumoso, 
com um espinho lateral saliente e agudo em suas proximidades 
(Figs. 31.5, A; 32.6 e 32.7). 
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Fig. 32.6 Microfoto de ovo de Schistosoma mansoni, visto em exame 
de fezes pelo metodo de sedimentagao. 


A casca externa e revestida por uma variedade de escleroti- 
na, e sua forma esti condicionada pela do ootipo de cada espe- 
cie, onde as protemas e as substancias eliminadas pelas celulas 
vitelinas soffcm um processo de tanagem em tomo dos elemen- 
tos ovulares (celula-ovo e celulas vitelinas). 

Nao se conseguiu, porem, demonstrar a presenga de fenolase 
para explicar o mecanismo de tanagem nos esquistossomos. A 
microscopia eletronica de varredura mostra, com grande aumen- 
to, que a superficie dos ovos de S. mansoni e S. haematobium 
6 revestida de microespinhos (Fig. 32.7). Essa casca externa, 
transparente e amarelada, e por vezes denominada corium. 

Durante o desenvolvimento embrionario, a camada de celulas 
mais superficiais forma um envoltorio que, perdendo a estrutura 
celular e tomando-se hialino, passa a constituir a segunda casca 
ovular ou membrana vitelina, como e tambem conhecida. Por 
dentro dela desenvolve-se o embriao (miracidio). 

As celulas embrionarias, diploides, contam com 16 cromos- 
somos e ja tem o sexo determinado. Desde as primeiras divi- 
soes algumas permanecem sem se diferenciar e ficam incluidas 
no corpo do miracidio para constituir as celulas da linhagem 
germinativa dos estadios evolutivos posteriores. 

O desenvolvimento embrionario e ainda incompleto, no mo¬ 
menta da oviposigao, requerendo mais 6 ou 7 dias para com- 
pletar-se. 

Os ovos consomem varios metabolitos exogenos, demons- 
trando sintese ativa de DNA e catabolismo elevado de aminoa- 
cidos, enquanto a glicolise e muito baixa, pois o miracidio con- 
ta com um ciclo de Krebs muito eficiente. 

Esses ovos imaturos langados pelas femeas na luz dos ca- 
pilares da mucosa ou da submucosa, seja do rcto, seja do sig- 
moide ou de regioes mais altas do intestino, devem efetuar um 
percurso, ainda que curto, para chegar ate a cavidade intestinal 
e serem expulsos com as fezes. O mecanismo dessa migragao e 
pouco conhecido. Os ovos aderem a parede capilar e sao exclui- 
dos do vaso, em geral, sem que haja hemorragia. 

Quando eles se aglomeram em grande numero, ha desorga- 
nizagao dos capilares obstruidos. Possivelmente, agoes meca- 
nicas devidas ao peristaltismo intestinal e agoes h'ticas desen- 
volvidas por enzimas do proprio miracidio ou dos eosinofilos 
que aderem em grande numero a superficie ovular poderiam 
contribuir para a progressao dos ovos. O processo dura ccrca 
de uma semana. 



Fig. 32.7 Microscopia eletronica de varredura de ovos de Schistosoma 
mansoni (acima, onde a flecha aponta para o espinho) e de S. hae¬ 
matobium (abaixo); no centro, veem-se, com maior aumento, os mi- 
croespinhos da superficie desses ovos (o trago da escala equivale a 
1 micrometro). (Segundo Sakamoto & Ishii, 1976.) 


A expcctativa de vida dos ovos maduros e de aproximada- 
mente 20 dias, morrendo o miracidio caso a expulsao nao se 
complete dentro de tres ou quatro semanas, apos a oviposigao. 

A eclosao do miracidio nunca se realiza no interior do hos- 
pedeiro, aparcntemente, devido as condigoes de isotonicidade 
que ai prevalecem. 

No meio exterior, os ovos mantem-se vivos 2 a 5 dias 
na massa fecal sdlida, mas em fezes liquidas sobrevivem 
apenas um dia, devido aos processos de fermentagao ou de 
putrefagao. 
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Em agua limpa e temperatures inferiores a 20°C, podem 
manter-se sem eclodir durante tres dias. Em temperatures bai- 
xas (4°C), a eclosao e totalmente inibida. 

A dessecafao causa-lhes a morte em pouco tempo. O meca- 
nismo de eclosao parece depender, sobretudo, da hipotonicida- 
de do meio, da ordem de 0,1% de cloreto de sodio ou menos, 
que, promovendo a passagem de agua para dentro da casca (en- 
dosmose), determina aumento da tensao interna e sua rupture. 

A casca vazia mostra uma abertura em fenda, fusiforme, que 
cruza obliquamente o piano equatorial do ovo. 

Quando as fezes sao lan 9 adas na agua, ou quando os ovos 
sao arrastados para dentro da agua pelas chuvas que lavam os 
terrenos contaminados, a eclosao da-se rapidamente. A sobre- 
vida dos ovos e assegurada, tambem, nas localidades com rede 
de esgotos cujo conteudo e lan^ado sem tratamento nos cursos 
de agua locais. 

As influcncias que possa ter sobre esse fenomeno a a?ao da 
luz, da temperature e do oxigenio foram diversamente inter- 
pretadas por diferentes pesquisadores, havendo mesmo os que 
neguem qualquer agao de tais fatores. 

Os Miracldios 

Assim que abandonem suas cascas, os miracldios alongam- 
se e poem-se a nadar ativamente, descrevendo grandes clrculos. 
Deslocam-se a uma velocidade de 2 mm/scgundo, girando len- 
tamente em torno de seu eixo. 

A superffcie dessa forma larvaria, que mede, extemamente, 
160 por 60 pm, estd revestida por pequeno numero de cdlulas 
epiteliais pavimentosas, ciliadas e dispostas em ordem regu¬ 
lar (8 na por?ao anterior, 6 a 4 nos segmentos medios e 3 na 
parte posterior do miracldio). A parede do corpo completa-se 
com um folheto mesodermico que contem fibres musculares. 
Dentro, um llquido claro banha todas as estruturas intemas, do- 
tadas de simetria bilateral (Eig. 32.8). 

Na extremidade anterior do miracldio, que se projeta como 
um pequeno cone, o tegumcnto forma inumeras pregas, apa- 
rentemente com fun 9 ao de ventosas minusculas que ajudariam 
a aderencia da larva a superffcie do molusco, por ocasiao da 
penetra 9 ao. 

No apice do cone abrem-se um par de glandulas adesivas e 
uma glandula de penetra 9 ao, todas unicelulares, contendo ma¬ 
terials que se supoe sejam enzimas. 

Integram a estrutura da larva mais os seguintes elementos: 
dois pares de solenocitos, unidos em cada lado por um duto 
excretor independente; um esbo 9 o de sistema nervoso e numc- 
rosas celulas germinativas agrupadas na metade posterior do 
miracldio. 

Durante a fase de vida livre, na agua, a atividade desse or- 
ganismo e sustentada pelas reservas de glicogenio que traz acu- 
muladas e pelo consumo de oxigenio do meio. 

Os miracldios de S. mansoni exibem marcado fototropismo, 
distinguindo graus de intensidade luminosa e buscando sempre 
as areas mais claras, apesar de nao terem olhos ou outros orgaos 
fotossenslveis conhecidos. Sao indiferentes a a 9 §o da gravidade 
e, se nadam de preferencia junto a superffcie da agua, sao capa- 
zes de buscar o molusco hospedeiro em profundidades de um 
ou dois metros. 



Fig. 32.8 Representafao esquematica de ovo, miracldio e cercaria de 
Schistosoma mansoni. 


Entre 24 e 28°C, cerca de metade dos miracldios morre den¬ 
tro das primeiras 8 horas de vida livre, e a metade restante, 
entre 8 e 12 horas. Durante as duas primeiras horas apds a eclo¬ 
sao, no entanto, a mortalidade e muito baixa. 

Na concentra 9 ao de 0,45 mg/litro, a cloramina inativa-os em 
7 a 8 minutos. 

A penetra 9 ao dos miracldios no hospedeiro adequado deve 
efetuar-sc dentro das primeiras horas apos a eclosao, pois o po- 
der invasivo cai em fun 9 ao da idade do miracldio e reduz-se 
praticamente a zero depois de 10 a 12 horas. 

Observa 9 oes de laboratorio sugerem que Biomphalaria e 
outros generos de moluscos eliminam substancias capazes de 
estimular a atividade miracidiana, desenvolvendo uma a 9 ao 
“quimiocinetica” inespeclfica, mais do que quimiotaxica. Em 
um meio que foi previamente condicionado pela presen 9 a de 
moluscos, os miracldios aceleram seus movimentos. 

Aparentemente, a proximidade do molusco condiciona 
maior atividade larvaria e tendencia dos miracldios a nadarem 
descrevendo clrculos pequenos de forma a mantcrem-se dentro 
de um espa 90 reduzido, onde ficam multiplicadas as probabili- 
dades do encontro miracldio-molusco. 

A penetra 9 ao, precedida de aderencia (a 9 ao das microven- 
tosas e das secedes glandulares), da-se pela conjuga 9 ao de 
movimentos rotatorios do miracldio em tomo de seu eixo e da 
a 9 'ao Utica da glandula apical de penetra 9 ao. O processo dura 
de 3 a 15 minutos, sendo acelerado pela eleva 9 ao da tempera¬ 
ture (at6 onde o molusco possa suportar, isto e, cerca de 40°C). 
Temperaturas abaixo de 10°C impedem a penetra 9 ao de 5. 
mansoni em Biomphalaria glabrata. 

A invasao do molusco pode fazer-se por qualquer ponto do 
tegumento. 
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A proporgao de moluscos que se infectam, quando submeti- 
dos ao ataque dos miracidios, varia com a cspecie ou a estirpe 
do hospedeiro, bcm como com a origem do S. mansoni (linha- 
gem) e sua adaptagao recfproca. 

Depende, tambem, do numero de miracidios a que cada mo- 
lusco estiver exposto: se esse numero for suficientemente alto, 
100% dos moluscos se infectam. Diante de um so miracidio, 
conscguem-se infectar, em condigoes experimentais, 8% das B. 
glabrata-, e com 5 a 7 miracidios, 50 a 60% dos caramujos ex- 
postos. A idade do molusco nao parece ter grande influencia. 

Usando-se estirpes muito sensivcis a determinada linhagem 
de S. mansoni, conseguem-se infectar 50% com 0,4 a 0,8 mira¬ 
cidios por litro. 

Mesmo estando a fonte de miracidios a 5 metros de distan- 
cia, a taxa de infecgao pode chegar a 40%, sucedendo o mesmo 
se a observagao tiver lugar em agua corrente com velocidade de 
12 a 15 cm/segundo. 


temperatura ambiente. O otimo de temperatura esta em tomo 
de 32-33°C, e os limites extremos toleraveis para o desenvolvi- 
mento, entre 14 e 37°C. 

A elevagao da temperatura acelera a evolugao do parasito, 
mas aumenta a mortalidade dos moluscos. 

Trabalhos recentes demonstram que, depois de terem produ- 
zido cercarias por certo tempo, os esporocistos secundarios po- 
dem voltar a formar uma terceira geragao de esporocistos capaz 
de retomar a produgao de nova geragao de cercarias. Assim, em 
moluscos infectados com um s6 miracidio, podem-se encon- 
trar, mesmo apos oito meses depois da infecgao, esporocistos 
maes com esporocistos filhos no seu interior. 

Essa sucessao de duas formas de reprodugao assexuada do 
trematodeo instala-se regularmente, sempre que a duragao da 
infecgao se estenda por mais de 40 dias (a 26°C), e parece con- 
tinuar durante todo o tempo que perdurar a infecgao do molus¬ 
co. A sucessao das formas larvarias e, portanto, a seguinte: 


Os Esporocistos 

Ao penetrar no interior do molusco, o miracidio perde seu 
revcstimcnto epitelial ciliado e, durante umas cinco horas de¬ 
pois, imobiliza-se nas proximidades do ponto de penetragao. 
Comega entao a processar-se uma completa remodelagao estru- 
tural: com 48 horas, a larva perdeu totalmente o aspecto ante¬ 
rior, tendo desaparecido os orgaos de penetragao e a musculatu¬ 
re sofrido atrofia. O parasito transformou-se em uma estrutura 
sacular alongada. Pelo oitavo dia, ele ja cresceu bastante e se 
apresenta como um tubo cnovelado, imovcl, cheio de celulas 
germinativas em multiplicagao. O mesmo se passa na culture 
in vitro. 

Nesta fase larvaria, o esporocisto primario, e estrutural- 
mente simples. A parede do corpo compreende, externamen- 
te, uma membrana plasmatica e, internamente, uma camada 
sincicial, semelhante a encontrada em outras fases evolutivas. 
Grandes celulas germinativas isoladas, ou agrupadas, podem 
estar incluidas na parede do corpo ou livres no meio liquido que 
preenche o esporocisto. 

Os macigos celulares diferenciam-se para constituir esporo¬ 
cistos filhos, com a mesma arquitetura acima descrita. O espo¬ 
rocisto primario aumenta em comprimento, forma constrigoes e 
curvatures, apresenta movimentos de expansao ou contragao e, 
por volta da segunda semana de existencia (medindo ja 1,5 mm 
de comprimento por 0,15 mm de largura), rompe-se para liberar 
20 a 40 esporocistos filhos. 

Os esporocistos secundarios migram para as rcgioes do 
hepatopancreas e do ovotestis do molusco, onde continuam a 
crescer. Quando maduros, esses esporocistos filhos medem 1,5 
mm X 0,075 mm; tem uma parede mais grossa e cavidade ger- 
minativa mais estreita que os esporocistos primarios, exibindo 
na extremidade anterior uma protuberancia movel e um poro 
para a eliminagao de cercarias. As celulas germinativas acumu- 
lam-se no outro extremo da cavidade, permanecendo em cons- 
tante multiplicagao. Pouco a pouco, os aglomerados celulares 
vao-se diferenciando para formar cercarias. 

O tempo necessario para a maturagao dos esporocistos filhos 
e formagao de cercarias e de 3 a 4 semanas, variando com a 


Esporocisto I 

I—► 


esporocisto D —> cercarias 


esporocisto III -> cercarias 

L 


esporocisto IV —» etc. 


O transplante de um esporocisto (retirado do hepatopancreas 
de um molusco infectado) para outro molusco, mediante mi- 
crocirurgia, desencadeia no segundo hospedeiro a formagao de 
nova geragao de esporocistos e a produgao de cercarias ao fim 
de 34 dias, a 28°C. 

Assim se explica a observagao de periodicidade no ritmo 
de eliminagao de cercarias: a eliminagao apresenta um maxi- 
mo por volta de 34 a 40 dias e cai acentuadamente, depois, 
para surgirem novos maximos a intervalos regulares de duragao 
igual ao do primeiro periodo de incubagao. 

Quando um caramujo infectado e retirado da agua e levado a 
um estado de anidrobiose, a evolugao do parasito interrompe-se 
por igual periodo, retomando seu curso assim que o planorbf- 
deo voltar as condigoes normais de vida. 

Os moluscos fortemente infectados podem softer uma cas- 
tragao parasitaria ou morrer em conseqiiencia das destruigoes 
causadas no hepatopancreas ou em outros drgaos. 

A reagao dos tecidos do molusco contra os parasitos (forma¬ 
gao granulomatosa e Use) tem lugar desde os primeiros dias da 
infecgao e e tanto mais intensa quanto mais resistente ao parasi- 
tismo mostrar-se a especie ou variedade de Biomphalaria a es¬ 
tirpe de Schistosoma em causa. Os hospedeiros mais favoraveis 
a transmissao da esquistossomfase mansonica praticamente nao 
reagem contra a presenga dos esporocistos de S. mansoni em 
seus tecidos. 


As Cercarias 

Em fungao da temperatura, os moluscos podem iniciar a 
eliminagao de cercarias desde a quarta semana de infestagao, 
ocorrendo o fenomeno geralmente por volta da quinta semana. 
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Saindo do esporocisto, as cercarias ganham os espa^os san- 
giifneos que envoivem o hepatopancreas e o ovotestis, cnca- 
minham-se pela corrente circulatoria que envolve o intestino 
posterior (reto) e chegam ate a pseudobranquia e o colar do 
manto. Af provocam a formatao de minusculas vesfculas no 
tegumento dos moluscos, usando aparentemente o conteudo de 
urn par de glandulas unicelulares. Ao romperem-se as vesfcu¬ 
las, saem para o meio exterior. 

Na cercaria, que alcanna pouco mais de meio centfmetro de 
comprimento, distinguem-se duas partes: o corpo, com cerca 
de 0,2 mm por 0,07 mm, e a cauda, com cerca de 0,32 mm, 
bifurcada no extremo distal (Fig. 32.9). 

0 verme adulto desenvolver-se-a a partir do corpo cercaria- 
no, razao pela qual este contem esbo 90 s embrionarios, alem dos 
orgaos necessarios a penetraijao no hospedeiro vcrtebrado. 

Quando em repouso, ou apos fixa?ao, o corpo da cercaria 
aprescnta achatamento dorsoventral e contomo piriforme. 

O tegumento e eriijado de microespinhos, dirigidos para tras, 
mais espa?ados na regiao da cauda, por6m mais finos e densos 
nos ramos da furcula. 

A extremidade anterior e mais estreita do corpo constitui 
um orgao de fixa^ao cefalico (future ventosa oral), aonde vem 
abrir-se os canais das glandulas de penctra 9 ao. Essas aberturas 
glandulares, em forma de papilas ou de espinhos perfurados 
e salientcs, estao rodeadas por pregas do tegumento imitando 
colarinhos (microventosas?) e acompanhadas cada qual de uma 
papila sensorial (sete pares ao todo). Elas se dispoem simetri- 
camente e formam duas areas em crescente, no apice do orgao 
cefalico. Outras papilas sensoriais encontram-se nas superficies 
ventrais (nove pares), dorsais (10 pares) e laterals (10 pares), 
alem de muitas outras situadas no tegumento da cauda. A maio- 
ria das papilas e ciliada, enquanto algumas aparecem como 
simples depressoes. 

A boca, seguida de um esbo?o de tubo digestivo com dois 
cecos, abre-se na face ventral do 6rgao cefalico. Ventralmente, 
na parte posterior do corpo, hi uma ventosa ou acetabulo. 



Fig. 32.9 Cercaria de Schistosoma mansoni. Desenho baseado em ima- 
gem de microscopia eletronica de varredura. 


com quatro papilas sensoriais e microespinhos muito longos 
e densos. 

A parede do corpo da larva compreende ainda uma camada 
de musculos longitudinals e outre de musculos circulares que 
lhe conferem grande mobilidade, permitindo alongar-se, con- 
trair-se ou encurvar-se e, usando as ventosas como pontos de 
apoio, caminhar & maneira de sanguessugas sobre uma super- 
ffcie solida. 

As glandulas de penetra^ao sao seis pares de elementos uni¬ 
celulares providos de colos longos e sinuosos, alem do ja men- 
cionado par de glandulas de escape que permite as cercarias 
abandonarem o corpo do molusco. Os dois pares que se encon- 
tram em posigao mais anterior e ventral tern citoplasma granu- 
loso e acidofilo. Os pares situados mais para tras sao basofilos. 

Em conjunto, os corpos glandulares ocupam quase toda a 
metade posterior do corpo. Af estao situadas tambem as celu- 
las da linhagem germinativa (descendentes diretas das celulas 
germinativas do miracfdio e do esporocisto) que se destinam a 
formar as gonadas dos vermes adultos. 

Um esbo^o do sistema nervoso pode ser observado nos limi- 
tes do teipo anterior com o ter^o medio do corpo. 

O sistema excretor ou osmorregulador esta representado por 
quatro pares de solcnocitos. De cada lado do corpo, em posi 9 ao 
simetrica, encontram-se duas celulas excretoras anteriores, uma 
celula posterior e outra localizada na por 9 ao basal da cauda. Os 
canais excretores reunem-se dois a dois, em cada lado, e depois 
juntam-se para formar um duto excretor direito e outro esquer- 
do que convergem para uma vesfcula situada no pdlo posterior 
do corpo da cercaria. Daqui parte um canal que percorre o eixo 
da cauda e se divide na furcula para abrir-se em cada uma das 
extremidades desta por um oriffcio proprio (Fig. 32.8). 

A cauda mede quase um ter 90 de milfmetro, ocupando a 
furcula cerca de um quarto desse comprimento. Em cada lado 
de sua haste estao dispostas celulas musculares bipolares que 
lhe imprimem um movimento vibratorio durante a nata 9 ao em 
meio lfquido. 

A cauda precede o corpo nos deslocamentos da cercaria. 
Quando em repouso, ela se alonga ou se retrai, ou enrola os 
bra 90 s da furcula. 

A posi 9 ao mais ffcqiicnte da cercaria, na agua, e com o cor¬ 
po voltado para baixo e a cauda para cima. Os movimentos 
vibratorios da cauda levam-na em dire 9 ao a superffcie h'qui- 
da, enquanto por a 9 ao da gravidade as cercarias pouco ativas 
tendem a sedimentar. Algumas vezes observam-se movimentos 
com trajetorias em arco ou em cfrculos completos. 

Os moluscos infectados libertam cercarias de modo inter- 
mitente e, no caso de S. mansoni, a safda e induzida pela luz, 
ocorrendo de preferencia nas horas mais claras do dia (ver a 
Fig. 32.10). 

Em cond^oes de laboratorio e sob um regime de luz e obs- 
curidade com 12 horas de dura 9 ao cada, as larvas come 9 am 
a abandonar o molusco cerca de duas horas depois da ilumi- 
na9ao. 

A maioria da produ 9 ao diaria ganha o meio lfquido durante 
um prazo de cinco horas. 

Observa 9 oes de campo, feitas na Eha de Guadalupe 
(Antilhas), em corrente de forte ou m<5dia intensidade, mostra- 
ram que as cercarias come 9 am a aparecer na agua cerca das 9 
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Fig. 32.10 Eliminate) de cercdrias de Schistosoma mansoni por B. glabrata, durante as 24 horas, em condigoes de laboratorio e com ilummayao 
natural. Comparagao entrc os ritmos de eliminagao (em percentagem do total) de diferentes estirpes do parasito. A. Amostra de S. mansoni proce- 
dente de moluscos infectados de Belo Horizonte, porem mantidos no laborat6rio em roedores. B. Idem, de moluscos de Sumidouro, Estado do Rio 
de Janeiro. C. Amostra de S. mansoni obtida de fezes humanas. D. Idem, de fezes de roedores silvestres. (Segundo J.R. Machado e Silva, 1981.) 


horas da manha e alcan 9 am sua densidade maxima por volta 
das 11 horas, para diminuir depois e desaparecerem quase com- 
pletamente entre as 16 e as 17 horas. Entretanto, a hora em que 
a elimina^o alcanna seu maximo parece variar com a linhagem 
do esquistossomo examinado (Fig. 32.10). 

O ritmo de presen 9 a modifica-se com a redu 9 ao da corrente- 
za ou em aguas estagnadas, onde o efeito cumulativo da produ- 
9 ao diaria desloca os picos de maior densidade cercariana para 
as horas da tarde e prolonga sua presen 9 a ate o fim do dia. 

0 numero de cercarias produzidas varia de um dia para ou- 
tro, com o ciclo de desenvolvimento dos esporocistos. Varia 
tambem com a especie de molusco hospedeiro, sendo muito 
alta em Biomphalaria glabrata, que pode eliminar 1.000 a 
3.000 cercarias por dia e mais de 100.000 durante toda a vida 
do molusco. As especies africanas de Biomphalaria produzem 
geralmente menos de 500 cercarias por dia. 

A invasao do molusco por mais de um miracfdio nem sem- 
pre se acompanha de maior produtividade cercariana, podendo 
condicionar, mesmo, um rendimento menor. Como o sexo jd 
esta determinado na fase ovular, a infec 9 ao por um so miracfdio 
leva a produ 9 ao de cercarias de um so sexo. 

Na dgua, estas larvas acusam geotropismo negativo e tendem 
a acumular-se sob a superffcie Ifquida. Estfmulos luminosos ou 
de contato, bem como a agita 9 ao da agua, excitam a atividadc 
natatoria, mas esta tende a reduzir-se com o passar do tempo 
(envelhecimento). Na medida em que se vao esgotando suas 
reservas energdticas, os parasitos, cada vez menos ativos, vao 
sedimentando. Em temperaturas entre 20 e 24°C, as reservas de 
glicogenio podem esgotar-se em 8 a 12 horas. As temperatu¬ 
ras mais altas aumentam a atividade, mas reduzem o tempo de 
vida, sobretudo acima de 27°C. 


A longevidade pode estender-se por dois dias, porem a in- 
fcctividade decai rapidamente. 

Estimuladas pelas substancias lipfdicas da superffcie dermi- 
ca, as cercarias penetram na pele do hospedeiro definitivo, gra- 
9 as & a 9 ao lftica dos produtos de suas glandulas (proteases). O 
processo completa-se em poucos minutos, sendo a cauda aban- 
donada no exterior. 

Os Esquistossomulos 

Assim que se encontre nos tecidos da pele, o corpo cercaria- 
no transforma-se em esquistossomulo, organismo vermiforme 
que ji descrevemos no Cap. 31. O sinal para isso consiste no 
aumento da salinidade do meio e nao na osmolaridade deste. 

A permanencia, af, limita-se a dois ou tres dias, ao fim dos 
quais o parasito, se nao foi destrufdo pelos mecanismos locais 
de defesa do hospedeiro, acaba por penetrar em um vaso cuta- 
neo e e passivamente arrastado pela circula 9 ao em dire 9 ao ao 
cora 9 ao e aos pulmoes. 

Em animais de laboratorio, infectados cxperimentalmentc, 
os esquistossomulos podem ser encontrados no pulmao desdc 
o quarto dia e alcan 9 am concentra 9 oes maximas por volta do 
quinto dia (no hamster e no rato) ou do sexto dia (no camun- 
dongo). 

Essa concentra 9 ao no pulmao nao se explica por simples 
transporte passivo, desconhecendo-se a razao da demora af. 

Nos vasos pulmonares, as larvas tornam-se mais delgadas 
e mais longas, sem muito aumentar de peso, passando de 100 
pm para 400 pm de comprimento, e se mostram muito ativas. 
Isso facilitaria, segundo se supoe, a migra 9 ao atraves da rede 
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vascular pulmonar e, eventualmente, dos capilares de diferen- 
tes 6rgaos ate que os vermes possam finalmente chegar ao 
fi'gado. 

Depois do oitavo dia,ja contain a ser encontraveis no sis- 
tema porta intra-hepatico, onde pela primeira vez apresentam 
pigmento hematico no intestino, crescem e amadurecem ate o 
fim da quarta semana. Esquistossomulos com pigmento intesti¬ 
nal nao sao encontraveis fora do sistema vascular porta. 

A acumula^ao dos esquistossomulos no ffgado segue uma 
curva numerica com forma sigmoide, que so atinge o plato de¬ 
pois de 20 a 40 dias, apos a invasao cercariana. Essa demora e 
explicada pela hipotese de migra^ao exclusivamente vascular 
dos parasitos, devendo alguns esquistossomulos circular passi- 
vamente varias vezes entre os pulmoes e diferentes orgaos do 
hospedeiro, antes de entrarem casualmente em alguma arteria 
que os encaminhe para o sistema porta hepatico. 

Ainda nao ha unanimidade entre os autores sobre o caminho 
(ou caminhos) que os parasitos possam utilizar nessa migragao. 
A microscopia in vitro, no cntanto, fala em favor da migra 9 ao 
vascular passiva dos esquistossomulos jovens. 

A transforma^ao das cercarias em esquistossomulos pode 
ser conseguida in vitro por varios metodos, dentre os quais 
mencionaremos: 

• Agitagao da suspensao de cercarias, em agua, por meio 
de um misturador eletrico; 

• Passagem, sob pressao, da suspensao de cercarias (colo- 
cada em uma seringa) atraves de agulha calibre 21; 

• Passagem atraves de membrana feita com a pele de ca- 
mundongos; 

• Incuba^ao das cercarias com soro de rato, a 37°C; 

• Contato com lipfdios da pele humana ou de outro animal, 
ou com lecitina crua de ovo. 

Com esses procedimentos, o tempo requerido para a trans- 
formaQao varia pouco e a infectividadc para animais de labora¬ 
tory (por via endovenosa) nao e muito diferente. 

Mantidos em meios de cultura contendo soro normal ou 
inativado e hemacias, os esquistossomulos evoluem ate a fase 
de vermes adultos. Durante essa evolu^ao, constata-se que o 
tegumento das formas juvenis difere, quanto aos rclevos super- 
ficiais, dos aspectos apresentados pelos vermes completamente 
maduros. 

Tanto as femeas como os machos juvenis caracterizam-se 
por apresentar numerosas pregas tcgumcntares. As estruturas 
peculiares aos adultos, particularmente os tuberculos encon- 
trados na superffcie dorsal do corpo dos machos, so aparecem 
depois que os vermes se acasalam, contando ja com alguns mi- 
lfmetros de comprimento. 

LINHAGENS OU VARIEDADES DE 
SCHISTOSOMA MANSONI 

Nas varias especies de Schistosoma tern sido descritas dife- 
renfas entre os helmintos procedentes de distintas regioes geo- 
graficas. Tais diferen 9 as manifestam-se quanto a: 


• adaptabilidade a determinados moluscos hospedeiros; 

• infectividade para os mamlferos, no laboratory ou em 
condi 9 oes naturais; 

• resistencia a quimiotcrapia. 

Assim, a estirpe de S. mansoni de Porto Rico, transmitida 
naquele pars por Biomphalaria glabrata, nao infecta os molus¬ 
cos brasileiros da mesma especie. Fato semelhante sucede com 
uma linhagcm de S. mansoni da Bahia (Brasil) que nao evolui 
em B. glabrata de Belo Horizonte, MG (Brasil). 

A estirpe de S. mansoni de Belo Horizonte nao se desenvol- 
ve senao dificilmente em Biomphalaria tenagophila, que e boa 
hospedeira intermediaria de outra estirpe da mesma especie de 
S. mansoni do Vale do Rio Parafbado Sul, SP (Brasil). Esta ul¬ 
tima (linhagem JC, de Sao Jose dos Campos), por sua vez, esta 
mal adaptada para infectar B. glabrata, nccessitando-sc de uma 
concentra 9 ao de 1.000 miraddios por molusco para se conse- 
guir tal infec 9 ao. 

Alguns autores distinguem, no Vale do Rio Parafba, SP, uma 
linhagcm de S. mansoni adaptada ao homem e outra propria de 
roedores silvestres. Fato semelhante foi constatado no Estado 
do Maranhao (Brasil). 

Mcdicamcnto como a oxamniquinc, que nas Americas cos- 
tumava ser utilizado em dose unica, de 15 mg/kg de peso do 
paciente, e apnesentava uma taxa de cura de 60 a 90%, exige na 
Africa doses maiorcs para o mesmo efeito terapeutico. 

Contra as estirpes afficanas recomendam-se doses totais de 
40 a 60 mg por quilo de peso, distribuidas ao longo de dois ou 
tres dias. 

Tais observa 9 oes sugerem a existencia de linhagens de 
Schistosoma mansoni com caracteristicas geneticas proprias, o 
que tern grande importancia pratica, tanto para a oricnta 9 ao te- 
rapeutica como para o estudo epidemiologico da doen 9 a. 

A origem das diferen 9 as que hoje sao registradas pode estar 
relacionada: 

a) com a procedencia dos trabalhadores que os coloniza- 
dores europeus traficaram como escravos para as Americas, 
oriundos dos mais diversos rincoes da Africa (e que traziam, 
provavelmente, varias estirpes de S. mansoni, segundo a regiao 
de onde provinham); 

b) com a pressao seletiva de nossas distintas especies de 
Biomphalaria, atuando como filtros biologicos, visto que os es¬ 
cravos chegavam as Am6ricas atraves de muitos portos de de- 
sembarque. No Brasil, isso ocorria desde Sao Lufs do Maranhao 
ate Santos e Sao Vicente; 

c) ou com a progressiva adapta 9 §o do parasito aos novos 
hospedeiros invertebrados que encontrou em cada lugar do 
Continente Americano onde se formaram focos endemicos de 
doen9a. 

A participa 9 ao crescente de diversos vertebrados silvestres 
(principalmente roedores) e mesmo do gado, na cadeia epide- 
miologica da esquistossomfase, pode estar agindo como outros 
tantos filtros bioldgicos para a diversifica 9 ao de linhagens do 
trematodeo no Novo Mundo. O assunto merece mais estudos, 
por suas implica 9 oes na epidemiologia e no controle da esquis¬ 
tossomfase. 
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INTRODUQAO 

A infeegao humana por Schistosoma mansoni costuma ser, 
na maioria das vezes, assintomatica ou oligossintomatica; mas 
pode produzir aJtera<;5es anatomopatologicas cujo carater e gra- 
vidade cobrem extensa gama de situates, o que imprime a essa 
doenga grande polimorfismo e, em muitos casos, prognostico 
incerto. Em algumas areas, 4 a 5% dos pacientes desenvolvem 
lesoes hepatosplenicas graves. 

Sua elevada freqiiencia, na popula^ao de muitas regioes (ver 
o Cap. 35, Epidemiologia), e o deficit organico que acarreta para 
consideravel numero de indivfduos, comprometendo o desenvol- 
vimento dos jovens e a produtividade dos adultos, ou conduzindo 
os pacientes com formas hepatosplenicas a um estado de depen¬ 
dence que pesa sensivelmente na economia domestica ou da 
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coletividade, justificam os ingentes esforgos que se fazem para 
conhece-la melhor e para encontrar-lhe solutes adequadas. 

Esta preocupa^ao 6 evidenciada pelo numero consideravel 
de trabalhos sobre a esquistossomiase que sao publicados anu- 
almente. 

Dispoe-se, hoje, de metodos de diagnostico simples e r£- 
pidos, bem como de medicamentos eficientes e praticamente 
sem efeitos colatcrais, que podem ser administrados mesmo em 
tratamentos de massa. A eficacia da luta contra a esquistosso- 
mfase depende, agora, principalmente das decisoes de alto m- 
vel administrative, relacionadas com a saude coletiva; depende 
do conhecimento que medicos e outros profissionais da saude 
tenham sobre a doenga, sua transmissao e a metodologia de 
controle, bem como da organiza<;ao estrategica, economica e 
operacional dos programas de controle. 
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A INFECCAO 

Os Schistosoma sao parasitos que requerem dois hospedei- 
ros para completar sua evoluqao: um molusco aquatico (do ge¬ 
nera Biomphalaria, no caso de S. mansoni ) e um vertebrado. 
Tipicamente passam por cinco estadios larvarios (alem do ovo): 
a) miracidio, que, apos a eclosao do ovo na agua, nada durante 
algumas horas em busca do molusco hospedeiro adequado ao 
seu desenvolvimento; b) esporodsto primario; c) esporocis- 
tos secundarios, produtores de cercarias, no interior dos teci- 
dos do molusco; c) as larvas de tipo cercaria, que abandonam o 
molusco e constituent a forma infectante para o homem e outros 
vertcbrados; d) os esquistossomulos, ja no interior do organis- 
mo do hospedeiro vertebrado (Fig. 32.2). 

Quando saem do molusco em que se formaram, as cerca¬ 
rias permanecem nadando na agua, onde tern uma expectativa 
de vida de um ou dois dias. Mas seu poder infectante cai rapi- 
damente, em poucas horas, anulando-se em geral ao fim de 8 
horas. A agitagao da agua estimula a atividade das cercarias, 
cujos movimentos tendem a leva-las para a supcrficie Hqui- 
da, onde se acumulam. Se permanecerem inativas, comegam 
a sedimentar. 

Nao parece haver uma atragao cercariana. O contato das cer- 
carias com o hospedeiro vertebrado deve obedecer, portanto, as 
leis do acaso, dependendo do tempo de permanencia do pacien- 
te no foco e da extensao da superffcie corporea exposta; mas, 
uma vez estabelecido esse contato, a cercaria adere a pele por 
meio de suas ventosas e logo inicia o processo de penetragao. 

Qualquer regiao da pele, da conjuntiva ou da mucosa orofa- 
ringiana e adequada como porta de entrada. 

A capacidade invasora das larvas depende de um esforgo 
mecanico de penetragao e da agao qufmica exercida pela se- 
cregao das glandulas cefalicas de penetragao. Nessa secregao 
encontram-se proteases, do tipo colagenase, ou um complexo 
de enzimas que sao ativas contra as glicoprotemas da pele. 

Isolou-se, em particular, uma enzima predominante (de 30 
kDa) com caracteristicas de elastase, capaz de fragmentar que- 
ratina, colagenos tipos IV e VIII, elastina, proteoglicanos, fi- 
bronectina e laminina. 



Fig. 33.1 Penetragao de cercdria do Schistosoma mansoni na pele, du¬ 
rante a infecgao experimental de animal de laboratorio. Microfoto do 
Prof. Bruijning (Dep. Parasitologia, Inst. Med. Tropicale, Leyde) para 
Meddia, Amsterdam, Inst. Trap. Royal, 1978. 


Entre os estratos da camada cornea, e aberto um tunel por 
onde penetra o corpo da cercaria, que deixa para tras sua cau- 
da destacada. A penetragao demora 2 a 15 minutos, ao mes- 
mo tempo que a larva se transforma em esquistossomulo (Fig. 
33.1), ultimo estadio larvario. 

Depois de permanecer na pele por tempo variavel, entre al- 
guns minutos e um dia inteiro, o esquistossomulo empreende a 
migraqao atraves do corpo de seu novo hospedeiro. Para abrir 
passagem nos estratos mais profundos da pele, utiliza a secre- 
qao Utica das glandulas cef&licas posteriores. Penetra nos vasos 
cutaneos e, atraves da circulaqao sangiilnea, chega ao coraqao 
direito e aos pulmoes. 

Do pulmao, os esquistossomulos vao para o coratjao es- 
querdo e sao enviados pela circulaqao geral a todas as partes 
do organismo. Somente quando alcancem o sistema porta in- 
tra-hepatico podem completar seu desenvolvimento, nao se 
sabendo como se orientam para isso. Em duas a tres sema- 
nas eles crescem, seu tubo digestivo desenvolve-se e passa a 
apresentar, como reslduo da digestao, pigmento hematico no 
interior. 

Da-se, entao, o amadurecimento sexual dos machos e o aca- 
salamento, que e indispensavel para que as femeas completem 
rapidamente seu proprio desenvolvimento (Fig. 33.2). 

Agora, macho e femea unidos deslocam-se ativamente, 
caminhando contra a corrente circulatoria do sistema porta, e 
metem-se de preferencia pela veia mesenterica inferior e seus 
ramos, alcan^ando muitos dos casais o plexo hemorroidario su¬ 
perior e as areas vizinhas (Fig. 33.3). 



Fig. 33-2 Corte de ftgado mostrando a presenga de uma forma juvenil 
de S. mansoni no interior do sistema porta. 


Schistosoma mansoni e EsQLisTossoMfASE: A Doen^a 449 



Fig. 33 3 Coite transversal de veia do mesocolon de uma menina de 12 
anos, mostrando a secgao transversa de macho e femea de Schistosoma 
mansoni. 


As localiza 9 oes habituais do S. mansoni sao as venulas da 
parede do reto, do sigmoide e do intestino grosso do homem. 
Nos animais de laboratorio, podem ser encontrados em qual- 
quer territorio do sistema porta, inclusive na luz da veia porta. 
Essa localiza 9 ao 6 muito freqiiente no camundongo (Mus mus- 
culus ). No coelho, na cobaia e no rato, alguns vermes podem 
ser encontrados normalmente no sistema porta intra-hepatico. 

Ha tambem localiza 9 oes ectopicas, no homem: nos pulmoes, 
por exemplo. 

Em seu habitat definitivo, a femea fecundada come 9 a a ovi- 
por, insinuando-se nos vasos mais estreitos da mucosa ou da 
submucosa e enchendo-as de fiadas de ovos, produzidos um a 
um (Fig. 33.4). A circula 9 ao, nesses vasos, chega a interrom- 
per-se, propiciando sua desorganiza 9 ao e a extrusao dos ovos 
para o tecido circundante. Mas, antes disso, o casal de vermes ja 
se deslocou para outros ramos da rede vascular, onde o mesmo 
processo ira repetir-se sucessivamente. 

RESISTENCIA AO PARASITISMO 

Manifesta-se a resistencia em dois nfveis, envolvendo mc- 
canismos algo distintos, que atuam em momentos diferentes do 
ciclo parasitario. 



Fig. 33 A Vasos mesentericos repletos de ovos de Schistosoma man¬ 
soni ainda nao embrionados. Microfoto do Dr. H.P. Striebel (Ciba- 
Geigy, Basileia) para Meddia, Amsterdam, Inst. Trop. Royal, 1978. 


Primeiro, na pele, onde cere arias e esquistossomulos sao 
destruidos em grande numero, tanto nos hospedeiros imunes 
como nas primoinfcc 9 oes. Concorre para isso um inibidor de 
proteinases, ja isolado da pele do rato, que impediria a progres- 
sao dos parasitos. 

Depois, em localiza 9 oes diversas, durante a migra 9 ao dos 
esquistossomulos que transpu seram a etapa cutanea, mas ocor- 
rendo mais intensamente nos hospedeiros ja sensibilizados aos 
antigenos do parasito. 

Processos Inespecificos de Defesa 

A pele, contrariamente ao que se observa em muitas outras 
parasitoses, longe de ser uma barreira, constitui a porta de en- 
trada do Schistosoma mansoni. 

Mesmo cercarias de outros trematodeos (parasitos de aves, es- 
pecialmente), incapazes de evoluir no organismo humano, pene- 
tram facilmente no tegumento, onde nao conseguem completar 
sua atividade migratoria e morrem, produzindo fenomenos infla- 
matorios locais bastante pronunciados: a dermatite cercariana. 

Mas, alem dessa resistencia absoluta contra certos tremato¬ 
deos, a imunidade natural pode manifestar-se pela capacidade 
que tern o hospedeiro nao-imune para destruir grande parte das 
cercarias que penetraram em sua pele, depois de inibir-lhes o 
poder de migra 9 ao. 

No laboratorio, constatou-se que se pode recuperar da pele 
dos camundongos, como esquistossomulos mortos, mais de 
um ter 90 das cercarias usadas para infecta-los; outro ter 90 che¬ 
ga ao ffgado e e recuperavel como vermes adultos vivos. No 
hamster, que e mais suscetfvel & infec 9 ao por S. mansoni , ape- 
nas pequena propor 9 ao de esquistossomulos morre na pele 
(cerca de 14%), enquanto dois tei 90 s sao recuperdveis como 
vermes adultos no fxgado. 

Em resposta a presen 9 a das cercarias, aparece na pele, uma 
a tres horas depois, uma rea 9 ao inflamatoria local com celulas 
polimorfonucleares e, mais tarde, com mononucleares (linfoci- 
tos e histiocitos). 

Esta rea 9 ao 6 mais intensa em camundongos mantidos em 
dieta hiperproteica que em animais com dietas pobres em pro- 
tei'nas. Ela e mais pronunciada em casos de reinfcc 9 ao. Rea 9 ao 
semelhante tem lugar no pulmao, onde muitas larvas podem ser 
destruidas. 

Em animais resistentes ao parasitismo, como o rato, a maioria 
dos esquistossomulos e destrufda nos vasos do pulmao e do ffga- 
do, entre a quinta e a setima semana, poucos sobrevivendo a esta 
fase crftica da infec 9 ao. Mas se o rato for submetido a uma dieta 
deficiente em vitamina A, nao se observa a mesma resistencia. 

Imunidade Adquirida 

IMUNIDADE EXPERIMENTAL 

Os possi'vcis hospedeiros de 5. mansoni podem ser distribuf- 
dos numa gama que vai dos muitos suscetfveis (como o hams¬ 
ter e o camundongo), passando pelos parcialmente susceti'veis 
(macacos rhesus e cynomolgus ) e pelos pouco suscetfveis (co¬ 
elho e cobaia), ate chegar aos hospedeiros resistentes, como o 
rato, o sagiii, o macaco-de-cheiro, o cao e o gato. 
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Os estudos sobre imuniza^ao, na esquistossomfase experi¬ 
mental, sao mais conclusivos quando se utilizam animais par- 
cialmente suscetfveis. Nessa escala, o homem aproxima-se da 
situaQao exibida pelo camundongo. 

L’tilizando cere arias “atenuadas” por meio de radia^ao gama, 
conseguiu-se desenvolver alto grau de resistencia em macacos 
rhesus e cynomolgus submetidos a infcc^oes sucessivas. O grau 
de imuniza 9 ao e medido, em seguida, testando-se os animais 
com uma quantidade determinada de cercarias normais e veri- 
ficando-se a propor^ao delas que foi destrufda ao fim de certo 
tempo. Os esquistossomulos podem ser facilmente isolados da 
pele ou dos pulmoes e contados. Mediante perfusao, os vermes 
adultos podem ser recuperados do figado ou dos vasos do siste- 
ma porta extra-hepatico. 

Todos os hospedeiros vertebrados, mesmo os mais suscetf¬ 
veis, destroem uma certa propor^ao dos parasitos que lhes inva- 
dem a pele, seja a esse nfvel, seja no pulmao ou no ffgado. 

A imuniza^ao e medida, portanto, por compara^ao com ani¬ 
mais testemunhas que receberam pela primeira vez igual carga 
de cercarias normais, no momento de serem testados. 

Os seguintes fatos foram observados pelos pesquisadores 
que estudaram o assunto: 

a) As radioes gama limitam a capacidade dos esquistosso¬ 
mulos para se nutrirem e crescercm, durante sua migra 9 ao no 
organismo do hospedeiro vertebrado. Essa migra 9 §o serf mais 
curta ou mais longa, na razao inversa da dose de radia 9 ao a que 
foram submetidas as cercarias. 

b) A dose otima de irradia 9 ao, para efeito de imuniza 9 ao, 
6 aquela que assegure um maximo de presen 9 a de vermes no 
ffgado. 

c) O grau de imunidade alcan 9 ado pelo hospedeiro acarreta, 
como conseqiiencia, nao s6 maior mortalidade dos esquistosso¬ 
mulos, como um deslocamento do local onde essa mortalidade 
serf mais intensa (ffgado —» pulmao —> pele), quando o animal 
receber uma dose de cercarias normais, para ser testado. Tais 
fatos sugerem que a imunidade colocou as larvas nao irradiadas 
em situa 9 ao analoga £ das gama-irradiadas, isto e, limitou-lhes 
a capacidade de nutrir-se e crescer, expondo-as & a 9 ao dos me- 
canismos imunologicos (ver adiante). 

d) Rea 9 oes inflamatorias, que se caracterizam pelo afluxo 
de polimorfonucleares e de mononuclearcs, desenvolvem-se 
em tomo dos parasitos na pele, no pulmao e em outros lugares, 
mesmo nos casos de primoinfcc 9 ao. Essas rea 9 oes serao mais 
freqiientes e mais intensas na medida em que aumente o grau 
de imunidade, respondendo pela imobiliza 9 ao e destrui 9 ao dos 
organismos invasores. 

Experiencias feitas transplantando vermes de um animal infec- 
tado para as veias de outro (macacos etc.) demonstraram que: 

• a imunidade desenvolve-se tanto a partir da presen 9 a de 
vermes adultos quanto da invasao cercariana; 

• essa imunidade protege contra reinfec 9 oes, mas tern re- 
duzido efeito sobre os vermes adultos presentes; 

• as formas larvarias sao as mais imunogenicas e, tambem, 
muito mais sensfveis aos mecanismos imunologicos que 
os helmintos adultos. 

A imuniza 9 ao permite ao hospedeiro suportar e dcstruir 
quantidades de cercarias que sao fatais para os animais nao- 
imunes (testemunhas), em cond^oes experimentais. 


Em cond^oes naturais, deve impedir, tambem, que o nume- 
ro de vermes albergados por um paciente va aumentando conti- 
nuamente e sem limita 9 ao, com as reinfcc 9 oes sucessivas. 

Nos hospedeiros menos suscetfveis ela conduz, pouco a pou- 
co, a redu 9 ao da carga parasitaria e a cura espontanea. 

MECANISMOS IMUNOLOGICOS 

Os estudos realizados in vitro, nos ultimos anos, indicam que 
possivelmente varios mecanismos imunologicos estao envolvi- 
dos na destru^ao dos parasitos. Entre eles, mencionaremos: a 
existencia de anticorpos letais; a citotoxicidade de eosindfilos e 
de neutrofilos, dependente de anticorpos; a citotoxicidade celu- 
lar dependente de complemento; a ativa 9 ao de macrofagos etc. 

Porem, os unicos sistemas ja confirmados in vivo sao os de 
ativa 9 ao de eosinofilos e a destru^ao de que participa o com¬ 
plemento como ativador da citotoxicidade (ver o Cap. 7). 

Os parasitos, in vitro, podem ativar o sistema complemento 
tanto pela via classica como pela via altemativa. 

Apos 18 horas de incuba 9 ao, em 50% de soro fresco de co- 
baia, 35% dos esquistossomulos morrem. No entanto, a capaci¬ 
dade de fixar complemento desaparece rapidamente nos esquis¬ 
tossomulos previamente mantidos in vitro por mais de 24 horas, 
parecendo suceder o mesmo no organismo do hospedeiro, em 
vista das modifica 9 oes que se produzem no tegumento da larva, 
antes de esta chegar a fase adulta. 

Os esquistossomulos jovens, quando incubados com soro 
normal, fixam o componente C3 do complemento e, estando re- 
vestidos por ele, sao atacados e destrufdos tanto por eosinofilos 
como por neutrofilos ou mon6citos. 

Se os esquistossomulos estao revestidos apenas por anticor¬ 
pos, esses tres tipos de leucocitos mostram-se igualmente efi- 
cazes para destruir os parasitos, fazendo-o numa propor 9 ao de 
30 a 40% dos helmintos. Mas, em presen 9 a de anticorpos mais 
complemento, a atividade citotoxica aumenta, sendo que a do 
eosinofilo toma-se bem maior que a do neutrofilo, por exemplo 
(morte de 40 a 60% dos vermes). 

A destrui 9 ao dos esquistossomulos e fun 9 ao da existencia de 
rcceptores para IgG e para o complemento (C3), na membrana 
dos mencionados leucocitos. Os eosinofilos possuem 2,5 vezes 
menos receptores que os neutrofilos. No entanto, sob a influencia 
de fatores quimiotaticos produzidos por mastocitos, os recepto¬ 
res do eosinofilo parecem desdobrar-se (ou expressar-se), tendo- 
se demonstrado que os mastocitos sensibilizados por anticorpos 
especfficos lgE aderem aos esquistossomulos e, excretando tais 
fatores, participam do mecanismo de destrui 9 ao dos parasitos. 

Dois tetrapeptfdios (Val-Gly-Ser-Glu e Ala-Gly-Ser-Glu) e, 
em menor escala, a histamina e um de seus principals catabo- 
litos (acido imidazolacetico), produzidos por mastocitos, sao 
considerados fatores quimiotaticos eosinofilos importantes na 
anafilaxia. Eles sao capazes de recrutar eosinofilos e interagir 
seletivamente com a membrana celular desses granulocitos, 
exaltando ou expondo os receptores para C3b. 

Em presen 9 a dos fatores quimiotaticos, o poder destruidor 
dos eosinofilos aumenta para os esquistossomulos revestidos 
de complemento. 

Esse mecanismo de defesa pode ser visto in vitro, pois os 
eosinofilos aderem mais rapidamente aos parasitos recobertos 
por complemento que aos revestidos apenas por anticorpos. 
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A ultramicroscopia mostra que, nessas circunstancias, ha 
fusao das granula 9 oes eosinofilas, com forma 9 ao de vacuolos 
e excre 9 ao dc enzimas sobrc a superftcie do parasito, causando 
entao a destrui 9 ao do tegumento larvario. 

Nos vacuolos do eosinofilo encontram-se, al6m de peroxidos 
e outros compostos de oxigenio, uma protefna cationica (peso 
molecular: 21 kDa) que provoca intensas altera 9 oes morfolo- 
gicas na membrana, parecendo constituir o fator principal da 
lesao e morte do helminto. 

A seqiiencia dos fenomenos seria: 

a) Penetra 9 ao das cercarias e sua transforma 9 ao em esquis¬ 
tossomulos que, ao estimularem a produ 9 ao de IgE, vao sensi- 
bilizaros mastocitos. 

b) Os mastocitos aderem aos esquistossomulos revestidos de 
complemcnto e liberam mediadores qufmicos, cntre os quais os 
fatores quimiotaticos para eosinofilos. 

c) Tais fatores, compreendendo tetrapeptfdios e histamina, mo- 
bilizam e atraem eosinofilos, aumentam seus receptores para com- 
plemento e, portanto, sua capacidade de aderir aos parasitos. 

d) Os eosinofilos desenvolvem, entao, a a 9 ao citotoxica, des- 
truindo o tegumento dos parasitos. 

Os camundongos infectados com S. mansoni apresentam 
grande aumento da popula 9 ao leucocitaria, no peritonio, que 
chega a ser 5 a 8 vezes maior que a normal; 65% desses leuco- 
citos sao macrofagos, que se distinguem dos macrofagos nor¬ 
mals dos tecidos apenas por se encontrarem imunologicamente 
ativados e por desenvolverem atividade citotoxica. 

A fim 9 ao ativadora cabe as IgE especfficas. 

A ativa 9 ao dos macrofagos aparece antes que os Schistosoma 
amadure 9 ame comecem a por ovos, dando-se mesmo em infec- 
9 oes so com vermes machos. In vitro, esses macrofagos ativa¬ 
dos destroem esquistossomulos, mesmo na ausencia de anticor- 
pos ou de complemcnto, bastando para isso que possam aderir 
ao tegumento dos vermes. 

Os macrofagos participam ate mesmo da resistencia inata, 
nao-adquirida, fato que se podc comprovar in vitro colocan- 
do-se monocitos perifericos, obtidos de pessoas nao-infectadas, 
em presen 9 a de esquistossomulos e observando-se a destrui 9 ao 
de uma parte dos parasitos. 

A eficacia dos mecanismos defensivos do hospedeiro e com- 
pensada, em certa medida, pelos dispositivos de escape peculia- 
res ao Schistosoma, tais como: 

a) modifica 9 ao do tegumento das larvas que, algum tempo de- 
pois de formadas, deixam de fixar anticorpos ou complemento; 

b) contmua descama 9 ao da superffeie externa do tegumento 
heptalaminar dos vermes adultos e sua substitui 9 ao por novas 
capas de membrana celular, formadas na superficie interna; 

c) presen 9 a de antfgenos do hospedeiro (ou de anti'genos seme- 
lhantes aos do hospedeiro) adsorvidos ou incorporados a mem¬ 
brana do parasito; este fato impede que os vermes adultos sejam 
reconhecidos como estranhos ao organismo do parasitado. 

PATOLOGIA 

O quadra inicial e a evolu 9 ao do processo patologico pro- 
vocado pelo S. mansoni, no organismo do hospedeiro, variam 
consideravelmente com uma serie de circunstancias, entre as 
quais devem ser consideradas: 


a) a linhagem do parasito, a carga infectante (numero de cer- 
carias que penetraram), as cond^oes fisioldgicas do material 
infectante (idade das cercarias, sua vitalidade etc.) e a freqiien- 
cia com que ocorrem as reinfec 9 oes; 

b) as caracterfsticas do hospedeiro e seu meio (idade, de- 
senvolvimento, ocupa 9 ao, nutri 9 ao, habitos e cond^oes de vida 
etc.), ocorrencia ou nao de outras infec 9 oes anteriores (intensi- 
dade destas e intervalos havidos entre elas), grau de imunidade 
desenvolvida; 

c) carga parasitaria acumulada ao longo dos anos e dura 9 ao 
da infec 9 ao. 

A carga parasitaria, que varia para um mesmo indivfduo 
no decurso do tempo, e, na generalidade dos casos, fator impor- 
tantc para a determina 9 ao da gravidade da doen 9 a. Nas areas 
endemicas essa carga aumenta com a idade, alcana seu maxi- 
mo entre os 15 e 20 ou 25 anos e declina em seguida. 

Em 128 pacientes brasileiros com hepatosplenomegalia, 
submetidos a filtra 9 ao extracorp6rea do sangue da veia porta, 
retirou-se uma media de 749 vermes por paciente. Os doentes 
com menos de 20 anos tinham carga media superior a 1.000 
vermes por pessoa, enquanto aqueles com mais de 30 anos ti¬ 
nham, como media, metade dessa carga. 

O curso da doen 9 a depende do tipo de rea 9 oes locais e gerais 
havidas na fase de invasao; das mudan 9 as trazidas pelo ama- 
durecimento dos vermes e pela ovipos^ao que se segue; bem 
como da maneira como o organismo do paciente reage a pre- 
sen 9 a dos ovos de Schistosoma (ver Pranchas). 

Na descri 9 ao da doen 9 a, vamos distinguir uma fase inicial, 
ou aguda, e uma fase cronica. Esta divisao, que e muito artifi¬ 
cial, tem sobretudo carater didatico. 

Fase Aguda (Inicial) 

ALTERAgOES CUTANEAS 

A penetra 9 ao das cercarias pode acompanhar-se de exante- 
ma, prurido e outras manifesta 9 oes alergicas locais (Fig. 33.5). 



Fig. 33.5 Dermatite cercariana, devida a penetragao maci 9 a de cerca¬ 
rias de Schistosoma mansoni. (Original do Prof. A. Vianna Martins, 
Belo Horizonte.) 
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Algumas horas depois, observa-se infiltragao de polimorfo- 
nucleares ao redor dos parasitos e nas proximidades dos vasos. 
Mais tarde surgem linfocitos e macrofagos. 

A reagao mant6m-se dois ou tres dias e regride, desaparecen- 
do por ultimo os elementos mononucleares. Os fenomenos sao 
mais intensos nas reinfecgoes e nos individuos hipersensfveis. 

ALTERAgOES GERAIS 

O mesmo processo discrete pode ter lugar no pulmao, du¬ 
rante a migragao dos esquistossomulos, ou ao chegarem estes 
ao figado. A morte de alguns vermes produz obstrugao embo- 
lica do vaso e reagao inflamatoria. A desintegragao do parasito 
costuma provocar necrose do tecido em tomo, mais tarde subs- 
tituida por tecido cicatricial. 

Mas, dependendo do numero de parasitos e da sensibilida- 
de do paciente, pode desenvolver-se um quadro descrito como 
forma toxemica da esquistossomiase. Ela ficou bem mais co- 
nhecida nos casos graves, quando o diagnostico pode ser feito 
com prccisao, ou quando o desfecho fatal permitiu seu estudo 
na autepsia. 

O inicio e subito, por volta do 15° ao 25° dia da exposigao 
infectante, quando nao existem senao as formas juvenis do pa¬ 
rasito. Ha febre, eosinofilia, linfadenopatia, esplenomegalia e 
urticaria. Admite-se constituir esta uma forma de reagao imu- 
nologica, semelhante a doenga do soro, e provocada por imu- 
nocomplexos. 

0 figado mostra um processo de hepatite que nao guarda 
relagoes topograficas com a presenga de vermes e que se agra- 
vara, mais tarde, quando comeg arem a aparecer af os ovos de 
Schistosoma. Seu volume esta aumcntado. A esplenomegalia 
tern caracterfsticas de uma esplenite infecciosa aguda, com in¬ 
filtragao eosinofilica abundante. 

As alteragoes intestinais, tambem, comcgam antes da ovi- 
posigao, chegando a compreender numerosas ulceragoes ne- 
croticas hemorragicas da mucosa, com as pequenas ulceras 
disseminadas por todo o intcstino. Depois de aparecerem os 
ovos e granulomas, ainda assim as lesocs presentes estarao 
em dcsproporgao com a quantidade desses elementos parasi- 
tarios. 

Hipertrofia ganglionar generalizada, aumento das celulas 
imunocompetentes e, depois, elevagao das gamaglobulinas e 
inversao da relagao albumina/globulina acompanham o quadro 
toxemico. 

Quando a doenga dura mais tempo, encontra-se grande quan¬ 
tidade de ovos, amplamente disseminados em diversos orgaos e 
envolvidos por reagao granulomatosa, quase sempre na mesma 
fase evolutiva. 

0 estudo desses casos graves leva a crer que, mesmo nos ou- 
tros, a esquistossomiase inicial do homem, como a dos animais 
de experiencia, inicia-se com uma hepatite difusa precedente a 
postura de ovos e devida, portanto, a agao de produtos oriundos 
dos vermes imaturos. A esplenite aguda e a adcnite simples, 
hiperplasica, devem ser a expressao anatomica de um estado 
de hipersensibilidade que se instala, primeiro, em fungao dos 
produtos dos esquistossomulos, depois dos vermes adultos e, 
finalmente, dos ovos. 

Como resposta local a esse estado, desenvolver-se-ia tam¬ 
bem a enterocolite aguda difusa. 


Fase Cronica 

FORMAgAO DE GRANULOMAS 

A lesao tipica e elemento anatomopatologico basico do pro¬ 
cesso esquistossomotico cronico 6 o granuloma (ou tuberculo) 
que se forma em tomo dos ovos do parasito. Ele demonstra a 
importancia do ovo como agente patogenico, superando de muito 
os efeitos nocivos produzidos diretamente pelos vermes adultos. 

Apcnas mctade dos ovos produzidos pelos parasitos alcanga 
a luz intestinal e sai para o meio exterior com as fezes do pa¬ 
ciente. 

Muitos dos ovos que nao conscgucm deixar o organismo do 
hospedeiro, mas evoluem ate a produgao de miracidio, encon- 
trem-se eles na parede do intestino (ver Pranchas), no figado 
(Fig. 33.6) ou em varios outros orgaos, tanto dentro dos vasos 
como fora, serao imobilizados e envolvidos por uma reagao in¬ 
flamatoria. 

Inicialmente aparecem em tomo dele numerosos macrofa¬ 
gos, seguidos de eosinofilos, linf6citos e alguns plasmocitos 
— sinais de reagao imunotegica (Fig. 33.7, A). A presenga 
do miracidio induz a acumulagao local de polimorfonucleares 
neutrofilos, dando ao conjunto o aspecto de um microabscesso 
(Fig. 33.7, B). Assim que morram os miracidios, os polimorfo¬ 
nucleares diminuem. 

Os macrofagos, com citoplasma abundante (macr6fagos ati- 
vados), fleam em imediato contato com o parasito ou com os 
restos ovulares e, justapondo-se uns aos outros, lembram ce¬ 
lulas de tipo epitelial (que alguns autores chamam de “celu¬ 
las epitelioides”). Da fusao desses macrofagos podem resultar 
massas sinciciais multinucleadas, que abarcam total ou parcial- 
mente os ovos mortos e empreendem a digestao lenta dos restos 
parasitarios: sao os gigantocitos, elementos caracteristicos da 
generalidade dos granulomas (Fig. 33.7, C). 

Nesse conjunto reacional formado, a principio, quase ex- 
clusivamente por celulas, com predominancia de linfocitos e 
macrofagos, comegam a depositar-se fibras reticulares que se 
dispoem de modo a formar uma trama ou rede aproximadamen- 



Fig. 33.6 Corte de figado mostrando a presenga de ovos de Schistosoma 
mansoni e granulomas, na fase inicial da esquistossomiase. 
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Fig. 33.7 Evolugao do granuloma na esquistossomfase experimental, em Nectomys. A. Granuloma intravascular, no intestino, em fase precoee 
(500 x; coloragao tricromica). B. Granuloma hepatico, em fase exsudativa-proliferativa, tendo no centro umovo de Schistosoma mansoni (200 x; 
coloragao pelo Giemsa). C. Granuloma intestinal produtivo, com estrutura em camadas concentricas; junto aos restos parasitdrios, predominam 
macrofagos (celulas epitelioides) e eosinofilos; em seguida fibroblastos e, na periferia, librocitos e plasmdcitos (125 x; coloragao tricromica). D. 
Corte histologico atraves de um granuloma hepatico, para mostrar a disposigao das fibras reticulares, com padrao radiado, entre camadas circu¬ 
lates intemas e extemas (200 x; coloragao reticulina). Ver Pranchas. (Preparagoes de Rosangela Rodrigues e Silva, feitas no Dep. de Biologia e 
no Dep. de Patologia, lOC/FIOCRUZ, Rio de Janeiro.) 


te esferica, na periferia do tuberculo. Nos cortes histologicos 
essas fibras mostram-se como formando camadas circulares 
concentricas (Fig. 33.7, ZJ). 

Alguns macrofagos (histiocitos) transformam-se em fibro¬ 
blastos que se orientam igualmente em camadas concentricas, 
em toda a espessura do granuloma, e fabricam abundante quan- 
tidade de colageno, ate que, ao termino de sua fungao, passem 
a fibrocitos (ver Pranchas). 

Na medida em que aumentam os fibroblastos, as demais ce¬ 
lulas vao desaparecendo e, por fim, o granuloma esquistosso- 
motico apresenta-se como cicatriz fibrosa de estrutura lamelar, 
lembrando a disposigao das tunicas em um bulbo de cebola (ver 
Pranchas). 

Ha tendencia a calcificagao dos ovos aprisionados nos teci- 
dos. O miracfdio logo degenera e e reabsorvido, enquanto as 
escleroprotemas da casca podem permanecer visfveis ainda por 
algum tempo. 

Em camundongos infectados e tratados na setima semana, 
com antimoniais (estibofeno), metade dos ovos depositados nos 


tecidos e destrufda em quatro semanas; mas o processo 6 mais 
lento se o tratamento ocorrer depois de 12 ou mais semanas de 
infecgao. Em macacos rhesus essa digestao 6 muito mais rapi- 
da, pois a meia-vida dos restos ovulares reduz-se a oito dias. 
Um ritmo destrutivo rapido traduz-se por menor sobrecarga de 
ovos nos tecidos e, portanto, por menor fibrose. 

Quando injetados na veia de animais imunes, os ovos sao 
destrufdos mais depressa que se inoculados em hospedeiros 
sem imunidade. 

Entretanto, a simultaneidade do processo inflamatorio em 
tomo de muitos ovos e a continua produgao de mais ovos pelos 
casais de vermes levam os nodulos fibroticos a confluir, for¬ 
mando extensas areas cicatriciais que, pouco a pouco, vao altc- 
rando a arquitetura dos tecidos onde se encontram. 

Os mecanismos que conduzem a produgao de granulomas e 
a importancia dos ovos no desencadeamento do processo tem 
sido estudados experimentalmente, em camundongos, pela in- 
jegao intravenosa de ovos de S. mansoni na veia caudal do ani¬ 
mal e subseqiiente observagao da resposta inflamatoria na rede 
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capilar pulmonar. A resposta e particularmente intensa quando 
os animais sao previamente sensibilizados por inocula?ao intra- 
peritoneal de ovos do parasito. 

Essa reatividade exaltada (reagao anamnestica) pode ser 
transferida para outro animal, nao-imune, com as celulas do 
baijo ou dos ganglios linfaticos, mas nao com o soro imune. 
Portanto, os granulomas periovulares dc S. mansoni (e tambem 
de S. haematobium ) parecem devidos essencialmente a imuni- 
dade mcdiada por celulas. 

0 estudo do efeito imunossupressor de varias medidas en- 
saiadas mostra que s6 exercem a^ao atenuadora da inflama 9 ao 
granulomatosa aqueles fatores que inibem a hipersensibilidade 
celular (como, por exemplo, o niridazol, a toxina da colera, o 
soro antilinfocftico, a timectomia etc.), sendo inoperantes os 
soros antineutrofilos e anti-mu, o veneno de cobra, a radiagao 
cronica com raios X, a bursoctomia (nos pintos) etc. 

Granulomas isolados de figado de animais infectados, e 
mantidos in vitro, demonstraram capacidade de produzir linfo- 
cinas, o fator de inibi^ao da migratjao de macrofagos e o pro¬ 
motor da estimula^ao de eosinofilos. 

As linfocinas produzidas pelos linfocitos do granuloma pare¬ 
cem responsaveis pela atraijao e manuten^ao in situ dos principals 
elementos celularcs do granuloma: macrofagos e eosinofilos. 

Pode-se dizer que, se o ovo de Schistosoma 6 o maior res- 
ponsavcl pelo desencadeamento das lesoes primarias da esquis- 
tossomiase, estas sao o resultado da resposta imunologica celu¬ 
lar a presen^a de ovos vivos nos tecidos. 

O mecanismo envolvido consiste na sensibilizaQao do sis- 
tema imunologico do hospedeiro pelos antigenos soluveis do 
ovo. Destes, o mais abundante e uma glicoproteina com peso 
molecular de 50 kDa, a qual parece desempenhar papel prepon- 
derante para a reaijao granulomatosa. 

A participa 9 ao dos eosinofilos, na produ 9 ao dos granu¬ 
lomas e na destrui 9 ao dos componentes ovulares, pode ser 
apreciada dando-se ao animal hospedeiro inje 9 oes de soro 
antieosinofilo. Nestas condi 9 oes, os camundongos infectados 
apresentam maior mortalidade, bem como esplenomegalia e 
hipertensao portal mais acentuadas. A destrui 9 ao dos ovos 
nos tecidos torna-se, tambem, mais lenta que nos animais tes- 
temunhas. 

Os linfocitos T participam do processo como celulas cola- 
boradoras da resposta imunologica, mas tambem como celulas 
reguladoras ou moduladoras da rea 9 ao granulomatosa. 

Nos animais com deficiencia imunologica (camundongos 
nu/nu), os granulomas que se formam na oitava semana de uma 
infec 9 ao leve sao pequenos, em rela 9 ao aos de animais nor¬ 
mals, e mantem-se assim todo o tempo. Em animais normais, 
o tamanho e grande no im'cio da infec 9 ao (oitava semana), mas 
tende a ser menor, em fun 9 ao da idade do parasitismo, sendo ni- 
tidamente menores os que se formam em torno dos ovos postos 
20 semanas mais tarde. 

Esta redu 9 §o e devida a um fenomeno de dessensibiliza 9 ao 
endogena, modulada por celulas T supressoras. A modula 9 ao 
pode, por sua vez, ser suprimida pelo anti-soro especffico con¬ 
tra celulas T. A csplenectomia leva, igualmente, a produ 9 ao de 
granulomas maiores que os cncontrados em animais normais. 

Em pacientes humanos foi posstvel comprovar o mesmo 
efeito modulador. 


Camundongos privados de linfocitos T e infectados com 
S. mansoni sofrcm lesoes do parenquima hepatico, quando os 
ovos come 9 am a depositar-se af. Eles apresentam concentra- 
9 oes elevadas de transaminases no soro, em conseqiiencia das 
lesoes celulares, podendo estas serem melhoradas se o animal 
T-deficiente receber soro de outro camundongo normal, com 
infec 9 ao esquistossomotica cronica. 

FIBROSE PERIPORTAL 

Muitos ovos, ainda que postos nos vasos do intestino, sao 
arrastados pela corrente sangiifnea e ficam retidos nos capilares 
dos espa 90 S porta do ffgado. 

Af os granulomas se acumulam, levando ao desenvolvimen- 
to de um verdadeiro manguito fibroso em tomo das ramifica- 
9 oes intra-hepaticas da veia porta (Fig. 33.8). Esta disposi 9 ao 
sistematizada do tecido reacional recebe os nomes de fibrose 
periportal ou de “fibrose em haste de cachimbo de barro” (clay 
pipe stem fibrosis, em ingles) e e caracterfstica da esquistosso- 
mfase. 

A razao pela qual os granulomas conduzem a hipertensao 
porta, a esplenomegalia e a circula 9 ao colateral esta no blo- 
queio da circula 9 ao pr6-sinusoidal pelo desenvolvimento do 
tecido fibroso cicatricial, que reduz o fiuxo sangiiineo do terri- 
torio drenado pela veia porta. 

Esse tecido fibroso pode ser revascularizado, porem os vasos 
de neoforma 9 ao sao de origem arterial: eles asseguram a oxige- 
na 9 ao e a nutri 9 ao do parenquima hepatico dentro dos limites 
normais, mas nao melhoram a circula 9 ao venosa, que chega ao 
figado com dificuldade crescente. Normalmente, passa pelo ff¬ 
gado 1,5 litro de sangue por minuto. Deste volume, 75% proce- 
dem da veia porta e 25% da arteria hepatica. 

No ffgado, nota-se certo grau de hiperplasia e hipertrofia do 
sistema fagocftico mononuclear (SFM), cujas celulas de Kupffer 
fazem saliencia no interior dos capilares sinusoides e exibem gra- 
nulos de pigmento castanho-escuro (hemozofna), semelhantes 
ao pigmento paludico observado na malaria cronica. Sua origem 
e a mesma: resfduo da digestao da hemoglobina pelos parasitos, 
que foi por estes regurgitado e depois fagocitado pelos macrofa¬ 
gos. A quantidade depende diretamente do numcro de parasitos e 
da dura 9 ao da infec 9 ao, pois o organismo do hospedeiro s6 con- 
segue metabolizar a hemozofna com extrema lentidao. 



Fig. 33.8 Corte de figado, apresentando fibrose periportal. (Meddia, 
Amsterdam, Inst. Trop. Royal, 1978.) 
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Alguns processos degenerativos difusos sao atribufdos a dis- 
semina^ao de material antigenico pelo tecido e a conseqiientc 
reagao inflamatoria, ou a um tipo de reagao de hipersensibili- 
dade tardia, que estaria envolvida na progressao da fibrose pe¬ 
riportal. 

HEPATOSPLENOMEGALIA 

O aspecto macroscopico do figado esquistossomotico e ca- 
racterfstico: seu volume esta aumentado (principalmente no 
lobo esquerdo) e a superffcie apresenta-se semeada de zonas 
afimdadas, que correspondem a situagao das cicatrizes fibrosas 
retraidas, subjacentes. 

Com o tempo, as retragoes vao formando uma rede de sul- 
cos, em cujas malhas o tecido hepatico normal faz saliencia. A 
superffcie toma-se bosselada (ver Pranchas e Fig. 33.9). 

Uma das conseqtiencias mais importantes da fibrose do ff- 
gado e criar dificuldades a passagem do sangue venoso atraves 
desse orgao, como ja foi dito. O obstaculo situa-se justamente 
nos ramos do sistema porta interlobular, envolvidos pela massa 
de tecido cicatricial periovular. 

O resultado e uma hipcrtensao na veia porta e em todo o ter- 
ritorio drenado por ela. Essa hipertensao porta acarreta conges¬ 
tao e edema na parede do estomago e dos intestinos, congestao 
e maior volume do bago, bem como alteragoes na circulagao e 
atividade fisiologica de outros drgaos abdominais. 

O bago aumenta de tamanho — esplenomegalia — em parte 
devido a congestao venosa, mas tambem em virtude de uma 
hiperplasia das celulas do sistema macrofago-linfocitario, com 
diferenciagao plasmocitaria e produgao de gamaglobulinas, 
como sucede habitualmente nas respostas a presenga de grande 
quantidade de substancias antigenicas. 

Quando a dificuldade circulatoria aumenta e, com ela, a pres- 
sao venosa no sistema porta, o sangue abre passagem atraves 
das anastomoses que normalmente existent entre os sistemas 
porta e cava inferior; e entre os sistemas porta e cava superior. 

Devido a essa circulagao colateral, os vasos abdominais 
chegam a ficar com diametro calibroso e as anastomoses, ha- 
bitualmentc imperceptfveis, tomam-se muito evidentes, prin- 



Fig. 33.9 Aspecto macroscopico do ffgado em fase avangada da es- 
quistossomfase hepatica, vendo-se as cicatrizes fibrosas que se tradu- 
zem por depressoes e sulcos esbranquifados na superffcie do orgao. 
(Documentagao do Dep. de Patologia da Escola Paulista de Medicina, 
S. Paulo.) 


cipalmente nos vasos abdominais profundos. A pressao portal 
eleva-se de 1,8 a 4,32 kPa (quilopascal), isto 6, de 190 a 440 
mmde H 2 0. 

Na parede do esofago, a circula 9 ao colateral leva a forma 9 ao 
de veias varicosas de grande calibre, muito sujeitas a ruptura e 
hemorragias graves. 

Quando se estuda radiologicamente a circula 9 ao portal, in- 
jetando-se contraste opaco no interior do ba 90 (por pun 9 ao es- 
plenica), observam-se, nos indivfduos normais e nos casos be- 
nignos de esquistossomfase, o enchimento da veia esplenica, da 
veia porta e de suas ramifica 9 oes intra-hepaticas e, depois, uma 
opacifica 9 ao de todo o figado (hepatograma) que corresponde a 
difusao da substancia opaca pela rede capilar sinusoide. 

Na fibrose esquistossomotica avan 9 ada, as veias esplenica 
e porta mostram-se muito grossas, alongadas c sinuosas, e o 
contraste entra pelos ramos do sistema porta pre-hepatico onde 
a corrente circulatoria esta invertida: veias mesentericas supe- 
riores e inferiores, veia gastrica e varizes da regiao fundica e do 
estomago; e, ocasionalmente, por uma grande veia paraumbili¬ 
cal, partindo do ramo esquerdo da veia porta (Fig. 33.10). 

O tempo de circula 9 ao ba 90 -ffgado eleva-se de 2 a 3 para 6 
a 7 segundos. 

Em geral, as principals ramifica 9 oes intra-hepaticas da veia 
porta ficam mais grossas e sinuosas, afinando-se rapidamente. 
Os ramos menores tomam-se escassos e o hepatograma rara- 
mente e visfvel. 

Nas formas graves, o padrao da sonografia hepatica 6 carac- 
teristico, com espessamento periportal acentuado, como nao se 
ve em outras cond^oes patologicas. 

No sangue as modifica 9 oes mais salientes, nesta fase da 
doen 9 a, compreendem: aumento do volume sangufneo, devi¬ 
do principalmente a maior quantidade de plasma e reten 9 ao de 
lfquidos no organismo; anemia, leucopenia (com neutropenia e 



Fig. 33.10 Ffgado de uma autdpsia feita em portador da forma he- 
patosplenica de esquistossomfase. Primeiro, foi-lhe injetado contraste 
mediante cateterismo da veia porta, que permite ver, a direita, ramos 
tortuosos envolvidos por imagens nebulosas (devidas ao manguito 
vascular periportal). Depois, o contraste foi injetado na arteria hepa¬ 
tica, mostrando uma profusa rede perivascular nos espafos porta (hi- 
pertrofia compensadora da arteria hepatica). A vesfcula biliar 6 vista 
a esquerda, sob o cateter ainda presente. A mancha clara, a direita 
da veia porta, e apenas uma zona de extravasamento do contraste. 
(Documentagao original do Dr. Zilton Andrade, Centro de Pesquisas 
Gongalo Moniz, FIOCRUZ, Salvador, Bahia.) 
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eosinofilia) e plaquetopenia, que se apresentam isoladamente 
ou associadas, atribufveis ao hiperesplenismo. Este podc gerar 
tambem infantilismo, devido ao sequestra dc hormonios gona- 
dotropicos. 

Nas fases mais avan^adas da doenga ocorrem hemorragias 
digestivas que agravam o quadro geral, aparecendo em conse- 
qiiencia edemas, derrame cavitario — ascite — e as provas de 
fun^ao hepatica podem acusar comprometimento do hepatoci- 
to. Diz-se, entao, que a esquistossonuase atingiu a fase de he- 
patosplenomegalia descompensada. 

Devido as sucessivas hemorragias digestivas, as areas de fi¬ 
brose, a anoxia do tecido hepatico e, por vezes, a associa 9 ao 
com o virus da hepatite B, o 6rgao torna-se incapaz de cumprir 
suas fun^oes, podendo levar o paciente a caquexia e ao coma 
hepatico. 

LESOES CARDIOPLLMONARES 

Do territorio do sistema porta, alguns ovos sao levados ate 
os pulmoes, principalmente depois que a fibrose hepatica e a 
hipertensao portal determinarem o desenvolvimento de intensa 
circulaijao colateral. Atraves das vias anastomoticas porto-cava 
que se abriram, estabelece-se um curto-circuito que facilita o 
transportc de ovos diretamente das veias intestinais para o pul- 
mao e outros orgaos. Mesmo helmintos podem migrar por esses 
caminhos. 

Rctidos nos capilares e precapilares pulmonares, os ovos 
provocam af aglutina?ao de plaquetas, formagao de trombos in- 
travasculares e necrose dos vasos. Em tomo deles, formam-se 
granulomas que, tambem, acabam por perturbar a circula^ao 
regional. 

Os mecanismos de hipersensibilidade produzem altera 9 oes 
nas parades dos vasos pulmonares. Arterites, endarterites, oclu- 
soes vasculares etc. vao criando obstaculos crcscentes que se 
traduzem finalmente por hipertensao na pequena circula 9 ao. 

£ o cora 9 ao direito que arcara com o onus dessa resistencia k 
passagem do sanguc pela rede pulmonar. Como resposta a hiper¬ 
tensao, sera levado, primeiro, a hipertrofia e, depois, a dilata 9 ao, 
que progredirao at6 que sobrevenha uma insuficiencia cardfaca, 
de mau progndstico: e o cor pulmonale esquistossomotico. 

Nem todos os casos de fibrose pulmonar evoluem para a hi¬ 
pertensao na pequena circula 9 ao. 

Em alguns pacientes, as areas de fibrose sao recanalizadas 
por vasos de neoforma 9 ao e podem dar origem, entao, a comu- 
nica 9 oes dirctas arteriovenosas. 

O sangue, passando por af mais facilmente que pelos capi¬ 
lares alveolares, deixa de ser adequadamente oxigenado: e o 
shunt arteriovenoso. 

A pressao arterial pulmonar, nestes casos, costuma ser nor¬ 
mal e nao ha sinais de doen 9 a cardfaca; ou pode haver sofrimen- 
to cardfaco sem hipertensao. No entanto, o paciente apresenta- 
se cianotico, com os dedos das maos em forma de baquetas 
de tambor; as unhas azuladas e convexas. Ha hiperventila 9 ao 
alveolar e hipoxemia, devido ao acentuado curto-circuito arte¬ 
riovenoso. 

Esse quadro clfnico e conhecido como sfndrome cianotica. 

Nas autopsias, as arterites e outras manifesta 9 oes cardiopul- 
monares ocorrem em 15% dos pacientes com esquistossonuase 
hepatosplenica. 


TUMORACOES ESQUISTOSSOMOTICAS 

Tumores lembrando neoplasias sao vistos algumas vezes, 
no intestino, com localiza 9 oes predominantes no colon des- 
cendente e no sigmoide (em 50% de um grupo de casos es- 
tudados no Brasil), no fleo terminal (103%) e no intestino 
delgado (11,4%). Estes tumores podem ser muito grandes e 
envolver outros orgaos, ou situarem-se nos mesos e epiplo¬ 
ons. Podem localizar-se tambem no aparelho genital feminino 
ou na medula espinhal. 

No intestino, a polipose do colon, associada a diarreias, a 
sangramento retal ou a fenomcnos obstrutivos, e pouco fre- 
qiiente. 

No Egito, sua incidencia chega a 5%, atribuindo alguns au- 
tores sua origem a concentra 9 ao de ovos ou a presen 9 a de ver¬ 
mes nas dilata 9 oes vasculares do tecido hiperplasico. 

LESOES RENAIS 

As lesoes renais nada tern de particular, ocorrendo em 12- 
15% dos casos com hepatosplenomegalia admitidos em hos¬ 
pitals. Elas variam desde ligeiro espessamento do mesangio, 
sem altera 9 oes da membrana basal, atd lesoes conspfcuas, com 
prolifera 9 ao celular, glomerulonefrite difusa ou esclerose, cau- 
sando proteinuria, hipertensao arterial ou insuficiencia renal ir- 
reversfvel. A presen 9 a de imunoglobulinas e de imunocomple- 
xos pode ser demonstrada nos glomerulos, em casos humanos e 
em infcc 9 oes experimentais de animais. 

LESOES NEUROLOGICAS 

Ovos de Schistosoma podem localizar-se no sistema nervoso 
central sem produzir qualquer sintomatologia, quando em pe- 
queno numero e isolados. 

Entretanto, lesoes do sistema nervoso e de diferentes or¬ 
gaos, devidas a localiza 9 oes ectopicas dos ovos ou dos proprios 
vermes, que af depositam grande quantidade de ovos, sao fre- 
qiientemente referidas na literatura medica. 

Elas podem ocorrer em qualquer fase da infec 9 ao, inclusive 
nas iniciais com desenvolvimento de granulomas periovulares 
grandes, necrotico-exsudativos. 

Assim se explicam quadros de hipertensao intracraniana, 
com sinais neurologicos focais; ou de mielite transversa rapi- 
damente progressiva, que afeta sobretudo segmentos lombossa- 
cros da medula espinhal. 

A forma 9 ao de tumores na medula espinhal causa dores 
lombares que se irradiam para as pemas, mas que desaparccem 
quando se instala a paraplegia flacida, com perda dos reflexos e 
da sensibilidade na metade inferior do corpo, assim como dis- 
fun 9 ao dos esffncteres. 

A tomografia computadorizada do cerebro e a ressonancia 
magnetica da medula ossea tem permitido identificar e loca- 
lizar tais processos, bem como avaliar o resultado do trata- 
mento, que permite completa recupera 9 ao se institufdo pre- 
cocemente. 

QUADROS CLINICOS 

Apesar da gravidade que as lesoes esquistossomoticas pos- 
sam alcazar, a grande maioria dos pacientes so apresenta qua- 
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dros benignos. Entre estes e os mais serios, ha um espectro con- 
tfnuo de situagocs possiveis. 

Mas, por razoes didaticas e pelo interesse que uma classifi- 
cagao dos casos possa ter para trabalhos epidemiologicos, va- 
mos descrcvcr uma fase aguda c outra cronica da esquistosso- 
mfasc e distinguir, nesta ultima, uma seric de formas clinicas, 
na ordem crescente de sua gravidade, ainda que convencidos do 
artificialismo dessas separagoes. 

Esquistossomiase Aguda 

A infecgao da maioria dos pacientes, em areas endemicas, 
comega na infancia e nao se acompanha de sintomas impor- 
tantes, ou passa sem diagnostico, tomada por qualquer outra 
molestia propria da idade. 

O quadro tipico da esquistossomiase aguda apresenta-se, 
nao raro, entre os jovens e adultos que visitam as rcgioes ende¬ 
micas e ai se expoem a infecgao. Prurido e papulas eritematosas 
podem seguir-se a penetragao das cercarias, em conseqiiencia 
da reagao urticariforme local (Fig. 33.5). Mas essa dermatite 
nao e freqiiente na populagao da area endemica. 

Tudo pode comegar duas a seis semanas mais tarde, de for¬ 
ma subita, com febre, mal-estar, dores abdominais e diarreia. 

A febre pode ser o unico sintoma inicial. Ela e irregular, 
remitente, podendo chegar a 40°C, com calafrios e suores. 
Acompanha-se geralmente de cefaleia, prostragao, dores pelo 
corpo, anorexia, nauseas e algumas vezes tosse. 

As cvacuagoes, por vezes precedidas de colicas, sao de fe¬ 
zes liquidas ou pastosas e podem conter muco e manchas de 
sangue. 

Sinais de hipersensibilidade ocorrem em alguns pacientes 
sob a forma de urticaria, edemas transitorios etc. 

Esse quadro, que ocorre tambem em varias outras docngas 
infecciosas e parasitarias, pode nao sugerir o diagnostico. 

Por outro lado, a concomitancia com outras doengas 
prevalentes na area endemica tem levado alguns autores a 
atribuir a esquistossomiase sinais e sintomas que tem outra 
etiologia. 

O pcrfodo febril dura de alguns dias a algumas semanas, re- 
gredindo a sintomatologia toda, ou persistindo parte das mani¬ 
festagoes clinicas por mais um ou dois meses. 

Em outros casos, os sintomas sao vagos, predominante- 
mente abdominais, com pouca febre ou sem ela. 0 exame 
fisico vai encontrar um abdome distendido e doloroso, prin- 
cipalmente a palpagao dos colons. Figado e bago podem estar 
aumentados e dolorosos ao exame. Costuma haver micropo- 
liadenite. 

O quadro hcmatologico 6 de leucocitose moderada, com in- 
tensa eosinofilia que chega, por vezes, a m'veis entre 25 e 50% 
dessas celulas. As provas de fungao hepatica podem estar al- 
teradas; as gamaglobulinas do soro ja se apresentam elevadas, 
havendo ou nao redugao das soro-albuminas. 

Nas formas mais graves, com hepatosplenomegalia, a sono- 
grafia pode revelar um quadro caracterfstico de espessamento 
periportal, que nao e encontrado em outras patologias. 

Os ovos de Schistosoma mansoni aparecem nas fezes por 
volta da sexta semana, apds a infecgao. 


Esquistossomiase Cronica 

FORMA INTESTINAL 

Depois da fase aguda, os sintomas regridem, permanecendo 
a maioria dos pacientes assintomaticos. 

As manifestagoes clinicas podem aparecer mais tarde devi- 
do, sobretudo, as repetidas exposigoes do paciente a reinfec- 
goes, nos focos endcmicos, com aumento da carga parasitaria. 

Coincidindo com a eliminagao de ovos do parasito, comega 
um periodo em que as manifestagoes clinicas da doenga sao 
predominantemente, senao exclusivamente, intestinais. 

Muitas vezes a historia do paciente comega nessa fase. A 
maioria dos casos que procuram o medico por queixas relacio- 
nadas com a esquistossomiase e catalogavel nessa categoria. 

Os sintomas sao geralmente vagos: perda de apetite e dis- 
pepsia, com desconforto abdominal, sensagao de plenitude 
gastrica c pirosc, acompanhados de um quadro intestinal muito 
variavel, onde os pequenos surtos diarreicos se intercalam em 
periodos com evacuagoes normals, ou outros de prisao de ven¬ 
tre. Flatulencia, dolorimento abdominal, astenia, certo estado 
de depressao ou de irritabilidade nervosa molestam, por vezes, 
os pacientes. 

Ha os que se queixam de fortes diarreias ou mesmo de di- 
senteria, pois eliminam sangue nas fezes. Colicas intestinais e 
tenesmo retal indicam o grau de comprometimento das ultimas 
porgoes do intestino grosso (retossigmoidite). Ha tambem aste¬ 
nia e emagrecimento. 

O exame fisico pouco revela, alem de colons dolorosos. Mas 
a retossigmoidoscopia mostra que a mucosa esta edemaciada e 
congesta, com pontos brancos ou amarelados correspondentes 
aos granulomas; pequenas ulceragoes que sangram ou lesoes 
mais extensas podem estar presentes. 

0 exame de fezes e quase sempre positivo, bastando insistir 
nele para que aparcgam os ovos de espinho lateral. 

As provas de fungao hepatica sao geralmente normais e o 
hemograma acusa eosinofilia pequena, m6dia ou grande. 

0 exame radiologico nao acrescenta a isso muitas informa- 
goes, confirmando o diagnostico de colite mucosa do tipo es- 
pastico. 

FORMA HEPATOINTESTINAL 

A laparoscopia c a pungao biopsia do figado ja revelam a 
presenga de lesoes hepaticas discretas na forma intestinal, aci- 
ma descrita, razao pela qual sua diferenga com a forma hepa- 
tointestinal c, apenas, de naturcza quantitativa. 

As queixas dos pacientes sao as mesmas, talvez mais acen- 
tuadas, pois seu substrato anatomopatologico e constituido por 
lesoes mais extensas, principalmente no figado. Este e palpavel 
abaixo do rebordo costal, com borda fina ou romba, de consis- 
tencia varia (Fig. 33.11). Os demais exames clinicos nao dife- 
rem dos da forma anterior. 

FORMA HEPATOSPLENICA 

Pacientes cronicos e com cargas parasitarias pesadas apre¬ 
sentam, a partir da segunda ou terceira dec ad a, progressive en- 
volvimento do figado e do bago como orgaos mais atingidos 
pela doenga. A fibrose periportal nunca e encontrada abaixo dos 
seis anos de idade. 
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Fig. 33.11 Proje^ao do ffgado, abaixo do rebordo costal, em 18 pacien- 
tes esquistossomoticos com a forma hepatointestinal da doenga. Os 
nove primeiros apresentavam o ffgado com superficie lisa; os demais, 
com superficie irregular e sulcos. (Segundo Polak. Montenegro etal., 
1959.) 


Ha casos oligossintomaticos ou com sintomas que nao se 
afastam muito dos observados nas modalidades clfnicas intesti¬ 
nal e hepatointestinal. 

O deficit organico, em alguns pacientes, manifesta-se apenas 
por ocasiao de uma sobrecarga, representada eventualmente por 
excessos alimentares, trabalho exaustivo ou outras circunstan- 
cias desfavoraveis. 

Queixam-se eles de ma digestao, sensaijao de plenitude gas- 
trica ap6s as refe^oes, flatulencia e dor abdominal muito vaga, 
difusa; referem azia e eructagoes. Ha pessoas que sao levadas 
a evitar determinados alimentos. Inapetencia e emagrecimento 
sao frequentes. Desanimo, indisposifao geral, irritabilidade e 
nervosismo, tambem. 

Alguns pacientes percebem a presen 9 a de uma tumora 9 ao 
no abdome, em geral no hipocondrio esquerdo. O exame ftsico 
confirma o fato. O ba 90 e o ffgado estao muito ou pouco au- 
mentados de volume (Fig. 33.12), podendo haver aumento do 
ba 90 (comprovado pelo imageamento) sem que ele se projete 
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Fig. 33.12 Proje 9 ao do figado e do bago, abaixo do rebordo costal, em 
12 pacientes com a forma hepatosplenica da esquistossomiase manso- 
nica. Em todos os casos, os exames mostraram figado com superficie 
bosselada, hipertensao porta e varizes esofagianas, alem da espleno- 
megalia. (Segundo Polak,Montenegro etal., 1959.) 


abaixo do rebordo costal. Sente-se nitidamente, a palpa 9 ao, a 
borda do ffgado, de consistencia aumentada, e sua superficie 
que ora parece lisa, ora bosselada. 0 aumento do ffgado varia 
muito, tendendo a diminuir nas fases avan 9 adas da doen 9 a, em 
vista da propria fibrose. Ele e, as vezes, doloroso. 0 aumento de 
volume do orgao costuma afetar mais seu lobo esquerdo. 

A esplenomegalia costuma ser mais acentuada que a he- 
patomegalia. A extremidade anterior do ba 9 o palpavel (ge- 
ralmente mesmo sem inspira 9 ao) pode alcan 9 ar o nfvel da 
cicatriz umbilical ou ultrapassa-lo (Fig. 33.12: casos 22, 25, 
26 e 27). 

Sua consistencia e dura, a superficie lisa ou finamente irre¬ 
gular, quase sempre indolor a palpa 9 ao (ver Pranchas). 

Na esquistossomiase hepatosplenica, predominam as mani- 
festa 9 oes decorrentes da hipertensao porta. Clinicamente, isso 
se traduz pela presen 9 a de varizes esofagogastricas, cuja rup¬ 
ture e responsavel por hemorragias em geral graves e, algumas 
vezes, fatais. A hematemese e uma das manifesta 9 oes clfnicas 
importantes e, em geral, guarda rela 9 ao com o grau de hiperten¬ 
sao porta. Ela pode ocorrer sem sinais prodromicos, ou ser pre- 
cedida de dcsconforto epigastrico e astenia. Ocasionalmente, e 
desencadeada pela ingestao de comprimidos de aspirina. 

A hemorragia costuma acompanhar-se, no dia seguinte, de 
febre, evacua 9 oes com aspecto de borra de cafe (melena) e, 
mais tarde, se as perdas sangiifneas foram importantes, de ane¬ 
mia, edema e ascite. A hematemese pode ser fulminante mas, 
na maioria dos casos, ela se repete ao longo dos anos. As epis- 
taxes nao sao raras. 

A laparoscopia mostra superficie do ffgado muito bossela¬ 
da, ficando as saliencias do tecido normal cercadas por sulcos 
cicatriciais de fibrose. Veias dilatadas e circula 9 ao colateral 
sao visfveis na superficie interna da parede abdominal, mes¬ 
mo quando externamente nao existam sinais dessa circuhujao 
vicariante. 

A anemia, constante nesta fase, 6 agravada pelas hemorra¬ 
gias. Vimos que ha tendencia a leucopenia e plaquetopenia. As 
desordens da coagula 9 ao sangfifnea incluem tempo de protrom- 
bina anormal e atividade fibrinolftica aumentada. 

A redu 9 ao das albuminas sericas e atribufda tanto & sfntese 
deficiente como a dilui 9 ao, por aumento do volume de plasma. 
As gamaglobulinas estao aumentadas. 

Na forma hepatosplenica descompensada o quadro clfnico 
e caracterizado por sua gravidade: grande tendencia as hemorra¬ 
gias, ascite, edemas. Apareccm circula 9 ao colateral superficial 
(Fig. 33.13) e manifesta 9 oes de insuficiencia hepatica pronun- 
ciada, com provas funcionais denunciando reduzida capacidade 
fisiologica do ffgado. 

FORMA CARDIOPULMONAR 

E uma decorrencia das cond^oes hemodinamicas observa- 
das na esquistossomiase hepatosplenica e, portanto, raramente 
vem dissociada do quadro geral desta ultima. 

Tosse, quase sempre seca, ou com secre 9 ao viscosa e, por 
vezes, laivos de sangue, e toda a sintomatologia pulmonar em 
alguns casos. Mas, em outros, ha febre e sinais de bronquite ou, 
mesmo, de broncopneumonia. 

Manifesta 9 oes alergicas, sob a forma de crises asmaticas, 
podcm surgir nesse periodo. 
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Fig. 33.13 Paciente com circulagao colateral, no qual se destacam as 
veias superficiais da parede abdominal e toracica, muito dilatadas. 
(Foto OMS/Dr. K. Mott, Genebra.) 


Tambem ha casos sem sintomas de localizagao pulmonar, 
evoluindo silenciosamentc, ate que se instale um quadro de in- 
suficiencia circulatoria: dispneia, a principio ligeira e progressi- 
vamente mais grave, palpitagoes, tonturas, tosse ligeira ou com 
escarros hemoptoicos. 

Quando sobrevem a descompensagao cardiaca, notam-se: es- 
tase nas veias jugulares, congestao hepatica e pulmonar, edemas 
generalizados e aumento da dispneia. Pode haver cianose, pouco 
pronunciada, entrctanto. O quadro clinico e o de cor pulmonale. 

Ao exame fisico, constatam-se intensificagao e desdobra- 
mento da segunda bulha cardiaca, no foco pulmonar, sinais de 
hipertensao na pequena circulagao. A dilatagao da arteria pul¬ 
monar pode dar lugar a um sopro diastolico. 

Radiologicamente, vecm-se alteragoes arteriais (dilatagao e 
sinuosidade dos vasos) nos pulmoes, aumento da area cardiaca 
devido ao ventrfculo direito e a auricula correspondente, com 
proeminencia do cone e do tronco da arteria pulmonar. 

O cateterismo cardiaco mostra que nas primeiras fases ha 
hipertensao apenas na arteria pulmonar e a atividade cardiaca 
e normal. Depois da descompensagao, aumentam os valores da 
pressao no ventriculo direito, na auricula direita e nas veias ca- 
vas. O tempo de circulagao venosa esta aumentado. 


O eletrocardiograma 6 normal, ate que aparega hipertrofia 
ventricular direita. A onda P esta geralmente ausente e o com- 
plexo QRS tern baixa voltagem, em contraste com os achados 
em casos de cor pulmonale associados a outras doengas do pa- 
renquima pulmonar. 

A sindrome ciandtica, devida a fistulas arteriovenosas ( shunt 
arteriovenoso pulmonar), raramente se apresenta na esquistos- 
somiase mansonica hepatosplenica. Quando ela ocorre, os pa- 
cientes, que geralmente sao jovens, queixam-se de cansago fa- 
cil, de dispneia aos esforgos, tonturas e vertigens. Os dcdos em 
baqueta de tambor mostram unhas azuladas e convexas. Nao ha 
elevagao da pressao na pequena circulagao, nem costuma haver 
insuficiencia cardiaca. 

Esquistossomfase 
Associada a Outras Infec^oes 

Salmonelose Septicemica Prolongada. Nas areas endemi- 
cas da esquistossomiase, constatou-se que o quadro clinico das 
salmoneloses e de outras infecgoes por enterobacterias sofre 
modificagoes importantes, com tendencia para a cronicidade 
e o agravamento das alteragoes hepatosplenicas, quando o pa¬ 
ciente apresenta dupla infecgao. 

O fato e atribuido a colonizagao das enterobacterias no tubo 
digestivo dos helmintos e em seu tegumento, que assegura a 
manutengao de um quadro septicemico cronico. 

Contribuem para isso, tambem, as alteragoes que a esquis¬ 
tossomiase provoca no sistema imunologico, reduzindo a capa- 
cidade de defesa do paciente frente aos agentes bacterianos. 

Se houver hipertensao porta, boa parte do sanguc que vem 
dos intcstinos e desviada pela circulagao colateral e deixa de 
passar pelo filtro hepatico que deveria impedir o acesso das 
bacterias a circulagao geral. 

Essa complicagao ocorre de preferencia no sexo masculino, 
entre as idades de 10 e 30 anos. Clinicamente, observa-se: febre 
irregular (geralmente acima de 38 ou 39°C) e de longa duragao 
(muitos meses), diarrcia, dores abdominais, hepatosplenome- 
galia acentuada, perda de peso e mau estado geral. 

Ha formas leves, que permitem ao paciente manter suas ati- 
vidades cotidianas, e formas especiais com comprometimento 
renal (albuminuria, infecgao bacteriana, edemas). Essas salmo¬ 
neloses respondem mais favoravelmente a um tratamento da 
esquistossomiase que aos antibioticos. 

Associagao com Staphylococcus aureus. Foram descritos 
casos de abscesso piogenico do figado que poderiam estar re- 
lacionados com: baixa da resistencia imunologica, altos niveis 
de IgE ou a presenga de necroses hepaticas devidas aos ovos ou 
parasitos, segundo sugerem alguns experimentos com animais 
de laboratorio. Na esquistossomiase aguda, um estado de hi- 
persensibilidade e atopia freqiiente manifestam-se na dermatite 
cercariana, urticaria e angioedema, com taxas elevadas de IgE 
que estimulam os mastocitos para produzir histamina e lcuco- 
trienos. Esses mecanismos talvez estejam envolvidos na produ- 
gao de abscessos piogenicos pelo S. aureus. 

Hepatite B. Em estudos hospitalares tem-se constatado que 
os pacientes com esquistossomiase hepatosplenica apresentam 
com maior freqiiencia o antigeno HBsAg, dessa virose. A asso- 
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QUADRO 33.1 Numero de obitos por esquistossomfase ocorridos anualmente no Brasil, 
no periodo 1999-2004, segundo as Regides e Estados da Federa^ao 


ESTADOS 

1999 

2000 

2001 

2002 

2003 

2004 

Brasil . 

446 

484 

583 

568 

464 

519 

Kegiao Norte ................................... 

10 

7 

1 

4 

3 

5 

Rondonia. 

7 

4 

1 

4 

3 

5 

Para. 

- 

2 

- 

- 

- 

- 

Tocantins. 

3 

1 

- 

1 

- 

- 

Kegiao Nordeste ............................. 

289 

323 

385 

394 

315 

328 

Maranhao . 

4 

5 

11 

2 

7 

2 

Piauf . 

- 

- 

- 

1 

1 

- 

Ceard . 

5 

7 

8 

7 

2 

9 

Rio Grande do Norte . 

5 

2 

3 

5 

4 

7 

Paralba . 

8 

8 

7 

9 

18 

14 

Pernambuco . 

135 

158 

136 

141 

176 

202 

Alagoas . 

75 

93 

165 

193 

62 

47 

Sergipe . 

10 

8 

11 

3 

10 

13 

Bahia . 

47 

42 

44 

33 

35 

34 

Kc^iuo Sudestc . 

134 

138 

178 

157 

134 

176 

Minas Gerais . 

34 

43 

52 

65 

46 

56 

Espirito Santo . 

13 

9 

9 

8 

9 

9 

Rio de Janeiro . 

11 

13 

16 

22 

12 

13 

Sao Paulo . 

76 

73 

101 

62 

67 

98 

Kegiao Sul •••••••••••••••••••••«••••••••••••«•••• 

5 

5 

5 

4 

5 

4 

Parand . 

4 

3 

4 

4 

4 

4 

Santa Catarina . 

- 

1 

1 

- 

- 

- 

Rio Grande do Sul . 

1 

1 

- 

- 

1 

- 

Kegiao Centro-Oeste ...................... 

8 

11 

14 

8 

7 

6 

Mato Grosso do Sul . 

1 

1 

- 

1 

- 

3 

Mato Grosso . 

1 

5 

6 

1 

1 

- 

Goias . 

3 

2 

5 

2 

5 

— 

Distrito Federal . 

3 

3 

3 

4 

1 

3 


Fonte: MS/SVS/DASIS - Sislcma de Informa^oes sobre Mortalidade - SIM. 


cia^ao com o virus da hepatite B podc estar relacionada com o 
desenvolvimento das formas mais graves de comprometimento 
hepatico na infec 9 ao esquistossomdtica, com ictericia, ascite 
irredutfvel e falencia hepatica. 

Mortalidade por Esquistossomfase no Brasil. Como se 
pode ver no Quadro 33.1, o numero de obitos devidos a esta 
parasitose pouco variou no periodo entre 1999 a 2004, per- 
manecendo sempre em tomo de 500 obitos por ano, em que 
pesem os programas de controle e tratamento vigentes (ver 
Pranchas). 

DIAGNOSTICS 

Os quadras clfnicos que esbo^amos podem sugerir o diagnos- 
tico de esquistossomfase mansonica, mormente se o paciente vive 
ou procede de uma zona endemica, ou se ele refere ter estado em 
contato com aguas de um foco de transmissao conhecido. 

A palpa^ao de um ffgado aumentado e dura ou bosselado 
e de um ba^o palpavel, mesmo sem inspira^ao, devem alertar 


para a possibilidade desta doen 9 a. Nos pacientes hospitaliza- 
dos, inumeras outras causas podem produzir hepato- e/ou es- 
plenomegalia, como por exemplo leucemia, policitemia vera, 
linfoma, alcoolismo, malaria, leishmamase visceral, toxocarfa- 
se, hemopatias, hepatites virais etc. No campo, um ba 90 palpa¬ 
vel nem sempre e encon travel. 

Autores ha que consideram haver superestimaqao da freqiien- 
cia das formas hepatosplenicas da esquistossomfase, nas areas 
endemicas, por confusao diagnostica com outras causas etiolo- 
gicas, o que requer a exclusao dos outros processos patologicos 
para se atribuir a hepatosplenomegalia ao Schistosoma. 

Dada a inespecificidade e a inconstancia dos sinais e sintomas 
da doen 9 a, somente provas laboratoriais e ultra-sonografia po¬ 
dem fomecer elementos seguros para justificar o diagnostico. 

Dispoe-se para isso de dois tipos de exames laboratoriais: 

a) demonstraqao da presen 9 a de ovos do parasito nas fezes 
ou nos tecidos do paciente, usando tecnicas como a ovo-hel- 
mintoscopia, a eclosao miracidiana ou a biopsia ratal; 

b) realiza 9 ao de provas imunologicas. 
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Metodos Parasitologicos 

EXAME DE FEZES 

Por sua simplicidade e objetividade, e o principal metodo de 
diagnostico da esquistossomiase mansonica e praticamente o unico 
atualmente em uso, nos exames de rotina. Os ovos de S. mansoni 
sao grandes e caracterfsticos, dispensando outros recursos para sua 
visualiza?ao, alem do microscopio comum (Figs. 315 e 32.6). 

As dificuldades que possam ser encontradas consistem em: 

a) ausencia de ovos, no periodo inicial (pre-patente) da in- 
fec^ao, o qual dura em geral 4 a 6 semanas; e nas infec^oes 
unissexuais, quando nao havera oviposi^ao; 

b) ausencia de ovos apos a medica^ao, quando esta for insu- 
ficiente para a cura, mas efetiva para provocar a suspensao da 
oviposi^ao pelas femeas, temporariamente intoxicadas e atro- 
fiadas (durante um ou mais meses); 

c) escassez ou inconstancia da eliminagao de ovos, nas in- 
fec^oes leves e nos casos cronicos (devido a fibrose intestinal). 

Nos dois primeiros casos (a e b), ha que repetir o exame 
com intervalos razoaveis (ou utilizar tecnicas imunologicas). 
No terceiro (c), basta insistir, repetindo o exame em dias di- 
ferentes, varias vezes, ou utilizando tecnicas que empreguem 
maior volume de fezes. 

Metodo de Lutz. Tambem denominado metodo de Hoffman, 
Pons & Janer, e uma tecnica de sedimenta?ao espontanea da 
materia fecal dilufda em agua, para concentrar os ovos de hel- 
mintos. Consiste em desfazer na agua uns 5 gramas de fezes ou 
mais; cod-las, atraves de gaze, em um calice conico para sedi- 
menta<jao e completar seu volume com agua. As partfculas mais 
densas, entre as quais estao os ovos de Schistosoma, coletam-se 
rapidamente no fundo (verticc) do calice. Recolher com pipeta 
Pasteur a por 9 ao inferior do sedimento para exame ao micros¬ 
copio, entre lamina e lamlnula. 

Alem de muito economico, a possibilidade de utilizar amos- 
tras fecais bem maiores que com outros metodos toma-o reco- 
mendavel quando a elimina 9 ao de ovos pelos pacientes e muito 
pequena. Tambem quando se quer comprovar se os ovos estao 
vivos, ao serem expulsos, o que indica infec 9 ao ativa. 

Metodo de Stoll para a contagem de ovos. Tecnica que 
permite calcular a quantidade de ovos eliminados pelo pacien- 
te, em um exame de fezes, e estimar assim, aproximadamente, 
a carga parasitaria (antes que a fibrose intestinal venha a inter- 
ferir significativamente na expul sao dos ovos). 

A descri 9 ao detalhada da tecnica encontra-se no Cap. 64. 

Metodo de Kato. E, ainda, o mais utilizado nos serv^os 
de saude, principalmente com as modifica 9 oes que o tomaram 
uma tecnica semiquantitativa (metodo de Kato-Katz). 

Ele tem por fundamento a clarifica 9 ao de uma pequena amos- 
tra fecal (41,7 mg) por uma mistura de glicerina e agua (a 50%) 
que impregna lamlnulas rccortadas em celofane molhavel (que 
pemoitaram previamente na mistura glicerinada). Apos uma ou 
mais horas de contato, a glicerina clarifica as fezes, facilitando 
a visualiza 9 ao dos ovos de Schistosoma. 

inconvenicntes deste metodo sao a baixa capacidade de en- 
contrar os ovos nas infec 9 oes leves (so detectando 1/3 dos casos 
positivos quando o paciente elimina 10 ou menos ovos por gra¬ 
ma de fezes (nas infec 9 oes leves iniciais ou em pacientes que 
pouco se expoem ao risco de infec 9 §o) ou nos casos cronicos 
(com fibrose intestinal pronunciada). 


A clarifica 9 ao apaga a estrutura do ovo, nao permitindo sa- 
ber-se se ele estava vivo ou morto. Nao se aplica pois para o 
controle de cura. 

Nos trabalhos de epidemiologia e de campo, onde os pacien¬ 
tes sao examinados em geral uma so vez, muitos deles consti¬ 
tuent falsos negativos, ficando ignorados para a quimioterapia, 
mas continuando a contaminar o meio com suas fezes porta- 
doras de ovos vivos. Isto e, a manter o ciclo de transmissao 
da esquistossomfase, com o que, mcsmo os pacientes tratados, 
voltarao a reinfectar-se. 

Seu uso rotineiro 6 tambem responsavel por ocultar as infec- 
9 oes por outros parasitos, como os ancilostomfdeos, enterobios, 
estrongiloides, varias tenias e os cistos de protozoarios, que de- 
saparecem com a tecnica de Kato. 

Um metodo, portanto, que deveria ser definitivamente aban- 
donado, para uso em saude publica, onde em geral nao se po- 
dem repetir exaustivamente os exames. 

ECLOSAO DE MIRACIDIOS 

A amostra fecal (alguns gramas) deve ser lavada, previa¬ 
mente, varias vezes em solu 9 ao salina isotonica e, depois, colo- 
cada em um frasco ou tubo com agua filtrada (ou fervida, para 
eliminar ciliados eventualmente presentes). Ao fim de alguns 
minutos ou de algumas horas, os miracldios que eclodiram dos 
ovos de Schistosoma poderao ser vistos a olho nu, ou atraves de 
uma lente simples, gra 9 as a sua movimenta 9 ao no meio liquido 
(ver tecnica no Cap. 64). Esse metodo, tao eficiente quanto a 
pesquisa de ovos, tem a vantagem de dispensar o uso de mi¬ 
croscopio. Ele so e positivo enquanto os parasitos estiverem 
vivos e ovipondo, bastando para o diagnostico um unico mira- 
cfdio em movimento. Por isso costuma ser associado a outras 
tecnicas ovo-helmintoscopicas, quando se quer ter um criterio 
mais seguro de cura, apos tratamento dos pacientes. 

BIOPSIA RETAL 

S6 6 usada em situa 9 oes especiais. Durante um exame retos- 
copico, retiram-se com pin 9 a de biopsia fragmentos da mucosa 
intestinal em diferentes pontos das valvulas de Houston. 

Depois de lavados, os fragmentos sao comprimidos entre 
laminas de microscopia e examinados ao microscopio (Fig. 
33.14). Em sua espessura veem-sc perfeitamente os ovos ima- 



Fig. 33.14 Aspecto apresentado pelos ovos de Schistosoma mansoni 
em um fragmento de mucosa intestinal obtido por biopsia retal de um 
paciente e examinado sem Colorado. (Documentaijao da Dra. Dirce 
Bonfim, Hospital Universitario Pedro Ernesto, UERJ, Rio de Janeiro.) 
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turos ou maduros, vivos ou mortos, e eventualmente a rea^ao 
granulomatosa que os envolve. 

A biopsia, com retossigmoidoscopia, sendo uma tecnica in- 
vasiva e muito incomoda para os pacientes, nao costuma ser 
recomendada para o diagnostico da esquistossomiase. 

Metodos Imunologicos 

O ovo, a cercaria, o esquistossomulo e os vermes adultos pro- 
duzem numerosas substancias antigenicas que se difimdem no 
meio, ou que sao libertadas quando os parasitos morrem, levando 
o organismo do hospedeiro a produzir anticorpos muito variados. 

Essas respostas imunologicas costumam instalar-se preco- 
cemente, havendo anticorpos que podem ser detectados mesmo 
uma semana depois da infec 9 ao, como se constata em estudos 
experimentais. 

Os metodos imunologicos de que dispomos, hoje, para o 
diagnostico da esquistossomiase procuram demonstrar a pre- 
sen 9 a de alguns desses anticorpos especificos e, assim, levantar 
a suspeita de infecgao do paciente por Schistosoma mansoni. 
Eles sao pouco usados nos servi^os de rotina, justificando-se 
apenas quando, em areas de reduzida prevalencia e cargas pa- 
rasitarias muito pequenas, baixa consideravelmente a eficiencia 
dos examcs parasitoscopicos. 

Alem do mais, os resultados das provas imunologicas podem 
permaneccr positivos durante muito tempo (ate mesmo anos), 
depois da cura medicamentosa ou espontanea, nao servindo, por- 
tanto, para justificar um novo tratamento, ou para comprovar a 
eficacia da medicaijao que tenha sido prescrita ao paciente. 

Mencionaremos como tendo interesse, sobretudo para estu¬ 
dos imunologicos, os seguintes metodos: 

Rea^ao Periovular. Se, durante 24 horas, os ovos de S. man¬ 
soni forem incubados com soro de paciente esquistossomotico 
(inativado previamente a 56°C, por 30 minutos), formam-se ao 
redor da casca precipitados hialinos, globosos ou alongados. 

Alem de ovos vivos, podem ser utilizados ovos liofilizados, 
e as amostras de sangue dos pacientes podem ser colhidas em 
papel de filtro, o que torna possivel a realiza^ao da prova em 
condiijoes de trabalho no campo. 

A prova 6 especifica para cada especie de Schistosoma e 
para a fase ovular, nao reagindo os anticorpos aqui envolvidos 
com cercarias ou vermes adultos. Sua positividade e maior em 
doentes cronicos que em casos agudos, desaparecendo cerca de 
oito meses apos a cura da infecfao. Sua sensibilidade aumenta 
se associada com a tecnica de imunofluorescencia. 

Rea^ao Cercariana. Quando as cercarias vivas sao incuba- 
das a temperatura de laboratorio com soro de paciente ou de um 
animal parasitado, observa-se a forma^ao de uma membrana 
transparente em tomo da larva, decorridas 1 ou 2 horas. Em 
contraste de fase, ve-se que a cuticula da cercaria sofreu um 
processo de intumescimcnto, que nao mata o parasito nem im¬ 
pede sua movimenta 9 ao. 

Essa prova toma-se positiva precocemente e tende a negati- 
var-se depois da cura espontanea ou medicamentosa da infec- 
9 ao. Ela e sensivel e especifica, ocorrendo mesmo nos casos de 
infec 9 ao unissexual. Na pratica tem o grave inconveniente de 
exigir parasitos vivos, para sua realiza 9 ao. 


Imunofluorescencia. A rea 9 ao de imunofluorescencia indi- 
reta pode ser feita com o soro de pacientes, colhido em papel de 
filtro, e utilizando-se como antigeno cercarias ou outras fases 
evolutivas do parasito. 

Cortes de tecidos (porcongela 9 ao),contendo ovos ou outros 
materiais antigenicos, tambem podem ser usados. 

O complexo antigeno-anticorpo formado e revelado, em se- 
guida, com um conjugado antiglobulina humana marcado com 
isotiocianato de fluoresceina. A leitura do resultado faz-se em 
microscopio com luz fluorescente. 

O uso do metodo e limitado pela complexidade tecnica de sua 
execu 9 ao e pelo equipamcnto especializado que requer. Resultados 
positivos podem ser devidos a exposi 9 ao do paciente ao ataque das 
cercarias de esquistossomos de aves ou de outros animais. 

Tecnica de ELISA. Como outras tecnicas imunoenzimati- 
cas, esta mostra-se mais sensivel que os metodos precedentes. 
Antigenos soluveis podem ser adsorvidos em placas de polies- 
tireno (com certo numero de escava 9 oes). Os soros a testar sao 
ai colocados para a forma 9 ao de complexos imunes que serao 
revelados, em seguida, por uma antiglobulina conjugada a uma 
enzima capaz de produzir rea 9 §o colorida quando se Ihe juntar 
um substrata adequado. 

O uso de antigenos atualmente purificados, alguns dos quais 
tem sido isolados recentemente a partir de ovos ou de vermes 
adultos, parece constituir o caminho do aperfe^oamento desses 
metodos de diagnostico imunologico, ainda incapazes de subs- 
tituir as simples tecnicas parasitologicas. 

Outras rea 9 oes imunodiagnosticas, que utilizam radioiso- 
topos como reveladores, ainda que confiram alta sensibilidade 
para detectar anticorpos especificos, exigem tecnicas e equi- 
pamentos tao sofisticados que seu uso fica limitado a poucos 
laboratories de pesquisa. 

ReaQao Intradermica. Pacientes infectados podem apre- 
sentar, precocemente, uma sensibiliza 9 ao cutanea especifica, 
evidente depois de 4 a 8 semanas do inicio do parasitismo. 

Uma rea 9 §o imediata e do tipo histaminico desenvolve-se quan¬ 
do se injetam intradermicamente extratos do verme, em qualquer 
de suas fases evolutivas. A leitura c feita 15 a 20 minutos depois. 
Considera-se positiva a prova em que a papula formada, alem de 
crescer e apresentar bordas irregulares, lembrando “pseudopodes”, 
alcan 9 ar diametro superior alem (ou area superior a 1,2 cm 2 ). 

A intensidade da rea 9 ao e maior em adultos que em crian 9 as. As 
mulheres, principalmente antes da puberdade, reagemfracamente 
ao teste. Mas ele e bastante sensivel, positivando-se em cerca de 
90% dos pacientes adultos com esquistossomiase. A positividade 
persiste apos a cura. Os testes falsamente positivos nao vao alem 
de 5% do total. Rea 9 oes cruzadas ocorrem na fascioliase, na der- 
matite cercariana e nas infec 9 oes por outros trcmatodeos. 

A inocula 9 ao do antigeno pode sensibilizar os pacientes que 
eram negativos, falseando os testes posteriores. 

TRATAMENTO 

Quimioterapia 

As drogas atualmente empregadas no tratamento da esquis¬ 
tossomiase mansonica, se bem que poucas, caracterizam-se por 
sua alta eficacia e baixa toxicidade. 
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Fig. 33.15 Medicamentos utilizados no tratamento da esquistossomfa¬ 
se mansonica: A, oxamniquine (prevalencia); B, praziquantel. 


As contra-indicagoes limitam-se as que, em qualquer situa- 
?ao terapeutica, decorrem do mau cstado gcral do pacicnte, das 
doen^as agudas intercorrentes ou de outros processos graves, a 
exigir eles mesmos cuidados espcciais. 

Sendo a esquistossomfase doen^a de curso cronico e evolu- 
?ao lenta, que nao impoe urgencia para seu tratamento, rcco- 
menda-se aguardar ate depois do parto para iniciar-se o trata¬ 
mento das gestantes. 

No entanto, os medicamentos podem ser utilizados sem di- 
ficuldades, nos tratamentos de massa, desde que se tenha em 
conta a posologia recomendada, de acordo com o peso do pa- 
ciente. 

MEDICAMENTOS DISPONIVEIS 

Na atualidade utilizam-se dois medicamentos, apenas, para 
o tratamento corrente da esquistossomi'ase mansonica: o prazi¬ 
quantel e a oxamniquine. 

Praziquantel. Este produto e uma pirazino-isoquinolina 
(Fig. 33.15,5), apresentando-se como um po incolor e de gosto 
amargo. 

A droga e absorvida rapidamente, por via oral, alcan^ando 
concentra?ao maxima no soro ao fim de 1 ou 2 horas. Sua vida- 
media e tambem curta e, somada a dos metabolitos, nao vai 
alem de 4 a 6 horas, sendo 90% do produto eliminados dentro 
do primeiro dia. O praziquantel e apresentado comercialmente 
em tabletes de 600 mg, sob o nome de Biltricide®. 

Ativo contra todos os esquistossomos humanos e os de ani- 
mais (como S. mattheei e S. intercalation), destroi tambem 
cestoides, na luz intestinal, provocando vacuoliza?ao do tegu- 
mento, contra?ao muscular e perturba^oes do transporte de ma¬ 
terials atraves da membrana. 

O tratamento da esquistossomfase mansonica faz-se com 
dose unica, via oral, de 40 mg/kg de peso do paciente. Nas 
infesta^oes pesadas, rccomenda-se administrar duas doses de 
25 mg/kg ou 30 mg/kg, separadas por um intervalo de quatro 
horas. 

A taxa de cura, na esquistossomfase mansonica, com doses de 
40 mg/kg, chegou a 78%, em tratamentos feitos no Brasil, e de 70 
a 100% em pacientes africanos tratados com dose de 60 mg/kg. 

Os efeitos colaterais, decorrentes do uso da droga, sao raros 
e passageiros, consistindo em nauseas, dor epigastrica, diarreia 


(as vezes com sangue), urticaria, cefaleia, tonturas e sonolen- 
cia. £ contra-indicado na cisticercose cerebral. 

Oxamniquine. £ um derivado das tetraidroquinolefnas (Fig. 
33.15, A), apresentando-se como um solido cristalino, de cor la- 
ranja-clara e ligeiramente soluvel na agua. Encontra-se a venda 
sob o nome de Mansil® ou Vansil®, em capsulas de 250 mg ou 
em xarope contendo 50 mg/ml. 

Administrado por via oral, e absorvido prontamente e age 
sobre as formas adultas do parasito. Menos de 2% da droga sao 
eliminados sem altera^ao, pela urina, mas o restante e meta- 
bolizado rapidamente, sendo os produtos metabolicos inativos 
eliminados quase integralmente dentro das 12 primeiras horas 
por via renal (a urina podc adquirir colora^ao vermelho-alaran- 
jada, por isso). 

Nas Americas, e prcscrita em dose unica, oral, de 15 mg 
por quilo de peso do paciente. Toma-la, de preferencia, depois 
de uma refei^ao. Mas em criangas com menos de 30 quilos, 
recomendam-se 20 mg/kg de peso, em duas doses de 10 mg/kg 
cada, tomadas com intervalo de 4 a 6 horas. 

As estirpes africanas de S. mansoni requerem doses totais 
de 40 a 60 mg/kg de peso do paciente, divididas em duas a ties 
fra^oes de 20 mg/kg e administradas diariamente. 

Um esquema terapeutico capaz de dar 95% de curas, no 
Sudao, consistiu em duas doses diarias de 15 mg/kg, durante 
dois dias (total: 60 mg/kg de peso corporal). Mesmo os pacien¬ 
tes nao curados apresentam uma redu^ao de ovos, nas fezes, da 
ordem de 80 a 90%. 

O tratamento pela oxamniquine pode selecionar linhagens 
de S. mansoni resistentes a essa droga. 

A resistencia dos helmintos comporta-se como um carater 
mendeliano recessivo e parece depender da falta de produ^ao 
de uma enzima que converta a oxamniquine em um metaboli- 
to ativo. Assim, em pacientes que tendo recebido a medica?ao 
correta nao se curaram, e conveniente refazer o tratamento com 
o praziquantel. 

0 medicamento e bem tolerado, na generalidade dos casos. 

Os efeitos colaterais podem ser: sonolencia e cefaleia, razao 
pela qual se recomenda tomar os comprimidos de preferencia a 
noite, depois da refei^ao; em alguns casos, ha nauseas, vomitos 
ou dianr6ia. 

Entre pacientes com antecedentes neurologicos, raros casos 
apresentaram excita?ao mental, alucina^oes ou convulsoes,que 
rcgrcdiram em menos de seis horas. 

Depois do tratamento, costuma haver eosinofilia, com pico 
entre o 7° e o 10° dia, em conseqiiencia da destruigao parasitaria 
e grande libera^ao de substancias antigenicas. 

O tratamento com oxamniquine tem dado resultado mesmo 
em casos avan^ados da doen^a, com hepatosplenomegalia, e 
nos casos de pohpose do colon. A droga e ineficaz contra S. 
haematobium, S.japonicum e alguns outros esquistossomos de 
animais. 

CRITERIOS DE CURA 

Os resultados da quimioterapia podem ser avaliados em fun- 
?ao dos exames parasitoldgicos, da evolu^ao clfnica ou de ou¬ 
tros examcs laboratoriais. 

O indicador mais utilizado e o exame de fezes, que deve tor- 
nar-se negativo por mais de quatro meses, apos o tratamento. 
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Antes desse prazo, a ausencia de ovos pode ser devida uni- 
camente a inib^ao temporaria da ovipos^ao das femeas intoxi- 
cadas; ou ao seu deslocamento para longe da mucosa intestinal, 
pois o primeiro efeito das drogas costuma ser um bloqueio do 
metabolismo parasitario, atrofia (sobretudo do aparelho repro- 
dutor feminino), desprendimento e arraste dos vermes pela cor- 
rente sangtifnea em dire^ao ao flgado ou aos pulmoes. 

Quando a dose do medicamento nao foi suficicnte para ma- 
tar todos os vermes, os sobreviventes rccuperam-se, depois de 
algum tempo, pelo restabelecimento das atividades metabolicas 
normais, e os parasitos voltam a migrar para as veias da mucosa 
intestinal, onde recome^a a oviposi^ao, decorridos um ou mais 
meses. 

Recomenda-se repetir os exames de fezes (em duas ou tres 
amostras diferentes) aos quatro meses e mais tarde, ate um ano 
depois da medica<;ao, a fim de comprovar que permanecem 
sempre negativos. Eventualmente, em casos individuals, a bi- 
6psia retal (oograma) podera ser o melhor indicador. 

Os medicamentos sao geralmente inativos contra as formas 
larvarias (esquistossomulos), de modo que, em pacientes rein- 
festados pouco antes do tratamento, existe a possibilidade de 
tais formas juvenis escaparem ao efeito terapeutico e transfor- 
marem-se,depois, em vermes adultos, reiniciando a elimina^o 
de ovos nas fezes. 

O numero de ovos por grama de fezes costuma ser muito 
baixo, nesses casos, tal como sucede quando o tratamento nao 
chegou a destruir a totalidade dos casais de esquistossomos pre- 
sentes. 

A distin^ao entre essas duas situa^oes e diflcil ou impossi- 
vel, a menos que o paciente encontre-se afastado ha meses da 
area endemica, ou do risco de reinfec^ao. 


Se ele permanecer em contato com os focos de transmissao 
da doen 9 a, o reaparecimento de ovos nas fezes tanto pode ser 
devido ao fracasso do tratamento como a reinfec<jao. Esta ul¬ 
tima hipotese sera a mais provavel se o exame parasitologico 
voltar a ser positivo depois de seis meses da medica^ao. Aqui, 
tambem, a expectativa e de se encontrarem poucos ovos nas 
fezes. 

Quando a cura parasitologica nao for de 100%, a redu^ao 
acentuada do numero de ovos por grama de fezes indica melho- 
ra do paciente, que devera traduzir-se clinicamente pela redu- 
9 ao da sintomatologia ou, mesmo, nos casos mais favoraveis, 
pela volta as condi 9 oes normais de saude. 

Evidentemente, mesmo a cura parasitologica completa pode 
nao eliminar todas as seqiielas de uma forma cronica avan 9 ada. 
Mas e de esperar, quase sempre, mclhora senslvcl. 

Caso os pacientes devam ser tratados novamente, para com- 
pletar a cura, recomenda-se utilizar de preferencia um medi¬ 
camento diferente do utilizado anteriormente, mormente se a 
primeira droga foi oxamniquine. 

Como resultado do tratamento e de outras medidas de con- 
trolc, alem da forte urbaniza 9 ao da popula 9 ao, a prevalencia 
da esquistossomiase, no Brasil, baixou de 9,79% em 1980 para 
8,37% em 1990; 6,66% em 2000 e 6,08% em 2004, ainda que 
essas taxas tenham oscilado muito, com picos elevados em 
1993 (11,64%) e em 1997 (10,39% positivos). 

O numero de obitos registrados devidos a esquistossomiase 
baixou de 834 em 1980 para 550 em 1990; 484 em 2000 e 463 
em 2003; ou seja, o coeficiente especffico de mortalidade (por 
100.000 hab.) para esquistossomiase baixou de 0,70 em 1980 
para 0,26 em 2003, com fortes oscila 9 des anuais (segundo a 
Secretaria de Vigilancia em Saude (MS/SVS). 
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INTRODUQAO 

O Schistosoma haematobium 6 um trematodeo digenetico que 
parasita o homem e, na fase adulta, tem por habitat preferential 
as veias do plexo vesical. At determina uma cistite de curso cro- 
nico que pode complicar-se com lesoes de outros orgaos, sobre- 
tudo do aparelho geniturinario e dos pulmoes. Os sintomas mais 
tipicos sao: hematuria, polaciuria e dor a mic^ao. 

A doen^a recebe os nomes de esquistossomiase hemato- 
bica, ou vesical, ou urinaria, e tambem geniturinaria, sendo 
mais conhecida, em muitos paises da Europa e da Africa, por 
bilharziose (homenagem a T. Bilharz, que, em 1851, encontrou 
o parasito em autopsias feitas no Egito). 

O termo bilharziose aplica-se tanto a doen?a produzida por 
S. haematobium como a devida a S. mansoni ou a outras espe- 
cies de Schistosoma. Entretanto, a necessidade de uniformizar 
a nomenclature, em vista das modemas tecnicas de difusao, ar- 
mazenagem e recupera^ao de informa?6es cientfficas, fez pre- 
valecer a denominagao esquistossomiase (ou, em ingles, schis¬ 
tosomiasis) adotada pela OMS. 

A esquistossomiase hematobica e encontrada em quase to- 
dos os estados africanos, tanto ao norte do Saara, como ao sul, 
com alta prevalencia no Egito, nos paises ocidentais e orientais 
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da Africa tropical e no sudeste desse Continente (ver o Cap. 
35). Outras regioes endemicas encontram-se na Asia, sobretudo 
na Stria, no Libano, no Iraque, no Ira, na Arabia Saudita e no 
Iemen. Na India, ha um pequeno foco na localidade do Gimvi 
(Distrito de Ratnagiri, Maharashtra) e, dada a raridade de casos 
humanos, suspeita-se de infestaqao por alguma especie propria 
de animais silvestres e nao por 5. haematobium. 

O PARASITO 

Os Vermes Adultos. Nesta fase, Schistosoma haematobium 
c maior que S. mansoni, com o qual se parece bastante. O ma¬ 
cho mede 10 a 15 mm de comprimcnto, por 0,75 a 1 mm de 
largura, e tem o tegumento recoberto por delicados tuberculos, 
se comparados aos encontrados em mansoni. No intestino do 
verme, a por 9 ao terminal (ceco) inicia-se na altura do meio do 
corpo. O numero de testiculos reduz-se a 4 ou 5, sendo porem 
mais volumosos que os de S. mansoni (ver o Quadro 32.1). 

A femea e longa e fina (16 a 26 mm de comprimento por 0,25 
mm de largura). Tem ovario unico, situado no ter^o medio do 
corpo, razao pela qual o tubo uterino e bem mais longo que em 
5. mansoni e pode conter 10 a 60 ovos em via de embrionar. 
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Fig. 34.1 Ovo de Schistosoma haematobium observado ao microsco- 
pio, era exame de sedimento urinario. Mede 80 a 180 mm de compri- 
mento e, como os ovos de S. bovis e de S. intercalatum, possui um 
espinho terminal. 

Os Ovos. Caracterizam-se por medir 80 a 180 mm de com- 
primento e possuir um espinho terminal, isto e, alinhado sobre 
o eixo maior do ovo (Fig. 34.1). 

Sao menores que os de S. intercalatum (140 a 240 mm de 
comprimento) ou de S. mattheei (120 a 280 mm de comprimen- 
to), todos com espinho terminal. Distinguem-se dos ovos de 
S. bovis quer pelo tamanho destes (130 a 260 mm) como pela 
forma, que nos parasitos do gado apresenta os extremos mais 
delgados que o ter^o medio (Fig. 31.5). 

Enquanto S. bovis so excepcionalmente infecta o homem, S. 
intercalatum e S. mattheei o fazem freqiientemente, em deter- 
minadas regioes afficanas, aparccendo os ovos tanto na urina 
como nas fezes. 

Schistosoma haematobium tern por habitat, quase sempre, as 
venulas do plexo vesical, onde sao feitas as desovas. Os ovos 
acumulam-se na mucosa e submucosa (Fig. 34.2) e saem nor- 
malmente com a urina dos pacientes. No entanto, os vermes 
podem ter outras localiza 9 oes, no aparelho geniturinario, ou em 
ramificatjoes das veias mesentericas, depositando entao seus 
ovos na mucosa intestinal. Neste caso, eles sao tambem expul- 
sos com as fezes do paciente. 

Estima-sc que uma femea produz 50 a 550 ovos por dia 
(com medias situadas entre 300 e 400 ovos diarios), dos quais 



Fig. 34 2 Ovos de Schistosoma haematobium depositados na mucosa 
vesical de um paciente. 


talvez mais de metade fiquem retidos nos tecidos do hospedei- 
ro. Mesmo os ovos maduros e viaveis nao eclodem, enquanto se 
encontrarem na urina. Mas desde que entrem em contato com 
um meio hipotonico, nao tardam a intumescer e romper-se, li- 
bertando o miraci'dio. 

Apenas os ovos lantjados diretamente na agua de cole 9 oes 
hi'dricas superficiais, quando eventualmente os indivfduos para- 
sitados at venham a urinar, sao os que asseguram a propaga<;ao 
da infec^ao e a sobrevivencia da cspccie, caso encontrem os 
moluscos hospedeiros adequados. 

Miracfdios. Morfologicamente parecidas com as de S. man- 
soni (ver o Cap. 32 e a Fig. 32.8), estas larvas poem-se ime- 
diatamente a nadar na agua, movidas pelo batimento ciliar de 
seu revestimento epitelial. Elas percorrem trajetos retih'neos ou 
descrevem grandes cfrculos, mas podem mudar subitamente de 
diretjao. 

O miraci'dio de S. haematobium nao apresenta o accntua- 
do fototropismo dos de S. mansoni e tende a dirigir-se para o 
fundo das cole^oes h'quidas (geotropismo positivo), onde sao 
maiores as probabilidades de encontrar seus hospedeiros inter¬ 
mediaries: moluscos pulmonados do genera Bulinus (famflia 
Planorbidae). 

Quando a densidade miracidiana e grande, eles sao capazes 
de infectar caramujos situados a cinco metros de distancia. No 
laboratorio, os moluscos colocados no fundo de um rccipicntc 
sao infectados em maior proporgao que os mantidos junto a su- 
perffcie ou em posiijao intermediaria, qualquer que seja o nivel 
em que os miracfdios forem liberados. 

A mortalidade miracidiana atinge um ritmo rapido entre a 
quarta e a 12“ hora depois da eclosao. Sua capacidade de pene- 
tra 9 ao no molusco reduz-se, tambem, fortemente nesse periodo, 
razao pela qual deve invadir um molusco hospedeiro antes da 
oitava hora. 

Esporocistos. Depois de penetrar no Bulinus, o parasito ne- 
cessita de 5 a 6 semanas para completar sua evolu 9 ao como 
esporocisto primario e esporocisto secundario, em cond^oes 
favoraveis de temperatura. Os esporocistos filhos podem voltar 
a formar outras gera 9 oes de esporocistos que libertam cercarias 
34 dias depois, a 28°C. 

Cercarias. A safda das cercarias e estimulada pela luz, ocor- 
rendo a partir da quarta hora depois de iniciada a ilumina 9 ao. A 
quase totalidade dessas formas infectantes produzidas em um 
dia deixam o molusco hospedeiro dentro do prazo de 6 horas. 
A temperatura parece ter sobre o fenomeno uma influencia se¬ 
cundaria. 

O numero de cercarias eliminadas por molusco e por dia 6 
muito variavel e aumenta geralmente com o tamanho do hos¬ 
pedeiro. Ele oscila em tomo de 500, raramente ultrapassando 
2.000 por dia. 

O poder infectante cai depois de oito horas,devendo a cerca- 
ria, portanto, encontrar e penetrar em um hospedeiro vertcbrado 
no mesmo dia em que deixou o corpo do molusco, ainda que no 
laboratorio possa manter-se viva durante 48 horas ou mais. 

Esquistossomulos. Ao penetrar na pele, gra 9 as a atividade 
de duas glandulas de penetra 9 ao (produtoras de proteases), o 
corpo da cercaria transforma-se em esquistossomulo, tendo dei- 
xado fora sua cauda bifurcada. Modificam-se, desde entao, sua 
estrutura morfologica e sua fisiologia. 




Schistosoma haematobium e Esquistossomiase 467 


Segundo o hospedeiro vertebrado seja mais suscetivel ou 
menos suscetivel, uma propor^ao menor ou maior de esquis¬ 
tossomulos sera imobilizada na pele (onde se encontram subs- 
tancias inibidoras de proteases) e destrui'da pelos mecanismos 
de defesa dos quais participam eosinofilos, macrofagos e mas- 
tocitos. 

Na pele do hamster, os esquistossomulos permanecem dois 
ou tres dias, depois do que ja comegam a aparecer nos pulmoes. 
A partir do quarto dia e quando a maioria empreende sua migra- 
<;ao para a rede vascular pulmonar, atraves da corrente circula- 
toria. Entre o quinto e o oitavo dias, os parasitos que superaram 
a barreira cutanea podem ser coletados no parenquima pulmo¬ 
nar e, depois do nono ou 10“ dias, no fig ado. 

Matura^ao e Migra^ao dos Adultos. A evolu?ao do S. hae¬ 
matobium tern sido estudada in vivo e in vitro, em meio conten- 
do soro humano. 

Aos 14 dias, as femeas ja podem ser distinguidas dos ma¬ 
chos, por sua morfologia, e decorridos 22 dias seu intestino 
alongou-se para constituir um ceco unico. Nos machos, isso 
ocorre quase uma semana mais tarde. Os testiculos ja sao evi- 
dentes no 27° dia, dando-se o acasalamento entre os dias 29 e 
31. No ootipo da femea, nota-se a forma^ao da primeira casca 
ovular desde o 53“ dia. A oviposiijao come?a por volta dos 65 
dias e os ovos aparecem nas dejeijoes a partir da 10“ semana. 

O desenvolvimento dos vermes nas cultures in vitro segue 
paralelamente a observada no hamster, ate o 31° dia. 

Nas infec 9 oes experimentais de macacos (Papid), com dife- 
rentes estirpes de S. haematobium, o perlodo pre-patente foi de 
51 dias para a cepa do Egito, 59 para uma da Nigeria e 61 para 
outre do Ira. 




E3 Esquistossomulos mortos 



E3 Vermos adultos vivos 


Fig. 34 3 Os gr&ficos superiores mostram as percentagens de esquistos¬ 
somulos destruidos na pele, apos a infecfao experimental do camun- 
dongo e do hamster adultos, com cercarias de Schistosoma haemato¬ 
bium (la) e de S. mansoni (2a). Os graficos inferiores, alem de mostrar 
os mesmos fatos, em outros experimentos, registram a percentagem 
de vermes adultos recuperados, nesses animais de laboratorio: S. hae¬ 
matobium (lb) e Schistosoma mansoni (2b). Cada coluna representa a 
media de 10 determinagoes. (Segundo Ghandour & Webbe, 1976.) 


RELATES PARASITO-HOSPEDEIRO 
Infectividade e Resistencia 

S. haematobium estabelece com seu hospedeiro vertebrado 
os mesmos tipos de rela^ao que S. mansoni (ver o Cap. 33), 
exceto quanto a sua localiza^ao preferencial no aparelho ge- 
niturinario e quanto as conseqiiencias que dal resultam para a 
patologia e a ch'nica. 

Em condi^oes naturais, alem do homem, ele nao infecta 
outros vertebrados, ou so o faz excepcionalmente. Porem, no 
laboratorio, varios primatas, roedores e marsupiais podem ser 
hospcdeiros experimentais, exibindo graus variados de susceti- 
bilidade. No hamster e no camundongo (Mus musculus), cerca 
de 30 e 15% das cercarias de S. haematobium sao destrui'das na 
pele, respectivamente, mas apenas 18,6 e 8% dos parasitos sao 
recuperaveis como vermes adultos (Fig. 34.3). 

Em outros hospedeiros experimentais, constata-se tambem 
forte destruitjao dos helmintos durante sua migratjao e matu- 
raQao. Assim, em experiencias feitas por diferentes autores, 
infectando primatas e marsupiais com 500 a 2.000 cercarias, 
foram recuperadas as seguintes propor^oes de vermes adultos: 

• chimpanze, 14 a 40% 

• Cebus apella, 3 a 36% 

• Cercopithecus talapoin, 13,8% 

• Cercopithecus aethiops, 10 a 12% 

• Didelphis marsupialis, 3 a 45% 


Possivelmente, tambem no homem, forte propor<?ao de pa¬ 
rasitos seria destrufda na pele ou em outros orgaos, mesmo em 
indivfduos nao-imuncs. 

A suscetibilidade a infec 9 ao e igual para os dois sexos e nao 
parece depender da idade, modificando-se entretanto o risco de 
infec^ao de acordo com os habitos e os costumes peculiares a 
cada popula^ao e a cada grupo etario ou profissional, dentro de 
uma mesma populaijao. 

No soro do homem e dos babulnos (Papio anubis), infecta- 
dos com S. haematobium, encontram-se anticorpos nitidamente 
letais para os esquistossomulos dessa especie, mas que nao afe- 
tam as formas juvenis de S. mansoni. 

Uma primeira infecijao do hamster com S. haematobium as- 
segura ao roedor o desenvolvimento de imunidadc contra rein- 
fec 9 oes homologas, sem protege-lo contra as cercarias do S. 
mansoni. 

Os estudos imunologicos mostraram que a prote^ao conferi- 
da pela primeira invasao parasitaria promove a destru^ao dos 
parasitos (nas reinfec^oes) em fases do ciclo evolutivo poste- 
riores a passagem pelos pulmoes. O que se constata nas infec- 
9 oes experimentais com 5. mansoni 6 bem diferente, pois os 
agentes infecciosos, nas reinfec 9 oes de prova, sao destruidos 
antes de atingirem o pulmao ou nesse nlvel. 

Por outro lado, os camundongos sensibilizados intradermica 
ou intraperitonealmente (mediante inje^o de ovos ou de an- 
tlgenos ovulares), quando receberam depois de duas semanas 
uma inje^ao de ovos viaveis, desenvolveram em tomo desses 
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elementos parasitarios, retidos no pulmao, lesoes granulomato- 
sas maiores que as observadas em camundongos testeraunhas, 
que nao haviam sido sensibilizados. Essa resposta inflamatoria 
mais pronunciada, dos animais sensibilizados, observa-se nos 
ensaios cruzados entre S. mansoni e 5. haematobium. Ela se 
aprescnta, tambem, quando a primoinfec^ao por S. mansoni 6 
seguida por uma infec 9 ao de prova com S. haematobium. 

Os maiores granulomas formam-se por volta dos 135 dias, 
no camundongo. Depois reduzem-se de tamanho, devido a um 
fenomeno de modula^ao da resposta imunologica (ver o Cap. 
33, item Forma(do de granulomas). 

Os linfocitos de pacientes com esquistossomlase, quando 
incubados com ovos viavcis de S. haematobium, provocam a 
forma^ao de um fator soluvel que e quimiotatico para eosinofi- 
los. A produ^ao desse fator e demonstravel apos 24 horas, mas 
tern seu pico de atividade depois de dois dias, em cultura. Tais 
fatos, observados in vitro, parecem corresponder & imunidade 
mediada por celulas e destacam o papel dos linfocitos no con- 
trolc da atividade eosinofila, no organismo humano. 

PATOLOGIA 

Em autopsias realizadas no Egito, constatou-se que apenas 
26% dos casos submetidos a exame post-mortem tinham ainda 
infec^oes ativas por Schistosoma haematobium, isto e, casais 
de helmintos nas veias. Dos vermes recuperados, 52% das fe- 
meas encontravam-se no aparelho urogenital e 47% na circula- 
?ao mesenterica. 

A quantidade de ovos, por pares de vermes, que se acu- 
mulam nos tecidos (e af sofrem um processo de calcifica^ao) 
parece ser bem maior na esquistossomlase hematobica que a 
observada nas infecgoes devidas a S. mansoni. Assim, cada par 
de helmintos pode conduzir a uma acumula^ao estimada em 
mais de 100 ovos por dia. O numero de ovos retidos aumenta 
em fun^ao da idade do paciente. 

Sobre 1.066 necropsias feitas no Iraque, 44,3% tinham le¬ 
soes do trato urinario, estando a bexiga envolvida em 37,4% 
dos casos. 

Os estudos quantitativos tern registrado sempre uma correla- 
9 §o positiva entre o numero de ovos eliminados pelos pacientes 
e a importancia das lesoes observadas a cistoscopia ou compro- 
vadas pela histopatologia e necropsia, sobretudo em indivfduos 
jovens. 

Alguns autores consideram como leves as infec 9 oes em que 
os pacientes climinam diariamente 1 a 10 ovos/ml de urina; mo- 
deradas, aquelas em que sao expulsos 11 a 30 ovos/ml de urina; 
e intensas, quando mais de 50 ovos/ml sao eliminados. 

Lesdes do Aparelho Urinario 

BEXIGA URINARIA 

£ o orgao mais freqiientementc afetado, pois os vermes ha¬ 
bitant preferentemente as veias do plexo vesical e, af, fazem 
a maior parte das desovas. Os ovos acumulam-se sobretudo 
na submucosa, ainda que muitos grupos sao encontrados na 
mucosa, como que a caminho de sua cxtrusao (Fig. 34.4 e 
Pranchas). 



Fig. 34.4 Ovos de S. haematobium na mucosa da bexiga de um pa¬ 
ciente, onde se ve um grupo deles em via de expulsao, envoividos por 
grande numero de leucocitos (eosinofilos). 

A tendencia dos ovos retidos 6 para a calcificaijao. O cal- 
cario deposita-se apenas no interior dos ovos, sendo o grau de 
calcificagao da bexiga proporcional a concentra 9 ao de ovos de 
Schistosoma af acumulados. 

A imagem radiologica de calcifica 9 ao da vesfcula urinaria 
aparece quando a densidade desses elementos alcan 9 a pelo 
menos 20 a 30 mil ovos por centimetre quadrado de mucosa. 
A acentua 9 ao do processo de calcifica 9 ao vesical 6 fun 9 ao da 
continuada atividade dos casais de helmintos no plexo venoso 
local (Fig. 34.5). 

Nas fases iniciais e, em particular, nas crian 9 as, a mucosa 
apresenta hiperemia, com ou sem pontos hcmorragicos, e nodu- 
los subepiteliais amarelados, que correspondent a granulomas 
de tamanho grande, envolvendo os ovos. Eles se concentram 
na area do trfgono, mas sao tambem numerosos nas regioes vi- 
zinhas. 

Lesoes nodulares ou polipoides vao-se formando por coa- 
lescencia dos granulomas, hiperplasia da mucosa, certo grau de 
fibrose incipiente e hipertrofia muscular. 

Nodulos e polipos sao responsaveis pelas imagens radiolo- 
gicas que indicam falhas no enchimento da bexiga com o con- 
traste opaco. 

Em um grupo de 45 pacientes, entre 5 e 12 anos, estudados 
com cistoscopia, encontrou-se hiperemia da mucosa vesical em 
todos; manchas arenosas em 15; tuberculos em 8, ulcera 9 oes 
em 4; nodulos em 3 e polipos em 3 casos. 

As ulcera 9 oes foram caracterizadas, em outro estudo, como 
sendo de dois tipos: (a) desprendimento de polipos e (b) necrose 
de placas densamente infiltradas de ovos, em casos cronicos. 

Nas fases mais avan 9 adas da doen 9 a, os granulomas tendem 
a ser menores. Em torno dos ovos, a prinefpio envolvidos por 
elementos celulares isolados (eosinofilos, macrofagos, celulas 
epitelioides) ou por gigantocitos, logo passam a predominar os 
fibroblastos e os fibrocitos e, por ultimo, um deposito organi- 
zado de colageno. 

A mucosa atrofia-se sobre as placas esbranqui 9 adas do teci- 
do fibroso que a sustenta. Em certas areas (sobretudo no trfgo¬ 
no), predomina o aspecto de mancha arenosa, ficando a mucosa 
por cima acinzentada e rugosa. O epitelio que a recobre pode 
estar irregularmente espessado ou atrofico. 
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Fig. 34.5 Radiografia de um doente jovem (14 anos) com calcificagao da parede da bexiga, devida & abundancia de ovos af depositados. Caso 
original, tratado pelo autor, antes da erradicafao da endemia na Tunisia. 


Na submucosa encontram-se ovos em vinos estadios evo- 
lutivos, muitos em processo de calcifica?ao ou de reabsor$ao, 
envoividos por granulomas de corpo estranho. Mas o aspecto 
dominante e o da fibrose, semeada de ovos calcificados. 

Divcrtfculos, fistulas e estruturas cfsticas que se formam a 
partir da mucosa podem complicar a patologia urinaria. 

Deve-se notar que, em casos de esquistossomfase vesical, a 
mesma bexiga pode apresentar os mais variados tipos de lesoes 
e que, em qualquer parte do orgao, podem encontrar-se fibrose 
e calcifica?ao. 

Quando essas lesoes sao pronunciadas, no trfgono ou na ure- 
tra posterior, chegam a provocar obstnnjao e reten<jao urinaria. 

URETERES E BACINETES 

A continuidade anatomica com a bexiga e a irriga?ao em co¬ 
mum do ter?o inferior dos ureteres fazem com que os processos 


patologicos devidos a esquistossomfase estendam-se da parede 
vesical para as por?oes vizinhas desses ductos. 

De 250 casos de esquistossomfase urinaria estudados em 
Abidjan (1974), 20 sofriam de hidronefrose e nove de hidrure- 
ter; a calcifica?ao da bexiga era visfvel em 15. 

Alem dos casos de alongamento e dilataijao dos ureteres, 
rcgistram-se muitas vezes angula^oes e sfndromes obstrutivas. 
Os achados mais freqiientes, nesses casos, sao a estenose urete¬ 
ral incompleta e a estenose completa, com ureterolitfase. 

A produ 9 ao de calculos, em conseqiiencia dos processos in- 
flamatorios e outras altera<joes urologicas, tem lugar a diferen- 
tes nfveis. Sobre 20 casos procedentes de Dakar, Brazzaville e 
Madagascar, sete tinham litfase da pelvis renal, nove dos ure¬ 
teres, cinco da bexiga e um da uretra. O nucleo dos calculos 6 
geralmente de oxalato, cstando recoberto por uma camada de 
acido urico, onde quase sempre ha ovos de Schistosoma. As 
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pielonefrites tern sido apontadas, freqiientemente, como com- 
plica^oes da esquistossormase hematobica. 

RINS 

A presen 9 a de parasitos ou de seus ovos nos rins nao e re- 
gistrada com muita freqiiencia, devendo-se o desenvolvimento 
da patologia renal, nesta doen 9 a, sobretudo as complica 9 oes 
obstrutivas. 

A mais importante e mais grave e a hidronefrose. Como as 
lesoes ureterais sao geralmente bilaterais, suas repercussoes po- 
dem ser da mais alta gravidade. 

Os autores divergem de opiniao quanto as cond^oes predis- 
ponentes da parasitose para a instala 9 ao de pielites e pielonefri¬ 
tes. Tambem quanto ao desenvolvimento de glomerulopatias. 

Proteinuria e hematuria sao explicadas pelas lesSes da mu¬ 
cosa da bexiga e dos ureteres, onde granulomas, ulcera 9 oes etc. 
constituem razao suficiente para essas anomalias. 

Lesoes do Aparelho Genital 

A vulva, a vagina e o colo do litero sao os orgaos mais atin- 
gidos desse aparelho, seguindo-se, pela ordem, os ovarios, as 
trompas de Falopio e outras estruturas. 

Na Tanzania (1981), sobre 170 exames histopatologicos po¬ 
sitives do aparelho genital, 59,4% correspondiam a lesoes do 
colo uterino, 13% da vagina, 13% da vulva e 8 , 8 % das trom¬ 
pas. A forma 9 ao de granulomas era freqiiente nas trompas e nos 
ovarios, mas rara em outras localiza 9 oes. 

No Egito, o envoivimento dos ovarios foi comprovado em 
4,5% dos casos estudados, segundo alguns autores, e em 16% 
segundo outros; na Africa do Sul, as taxas estavam compre- 
endidas entre 2,3 e 21% dos casos. Autores ha que atribuem a 
essas lesoes ovarianas perturba 9 oes do ciclo menstrual e cstc- 
rilidade. 

A esquistossormase do colo uterino foi encontrada em biop- 
sias de mulheres que eliminavam ovos na urina, na propor 9 ao 
de 50%, em um distrito de Madagascar (Majunga) onde a pre- 
Valencia da endemia alcan 9 ava 40% da popula 9 ao. Quase um 
sexto dessas mulheres apresentavam queixas ginecologicas. 

O exame de 1.901 esfrega 90 s cervicais, em ties clmicas 
do Zimbabue, deu 23% de resultados positivos para ovos de 
Schistosoma, a freqiiencia sendo mais alta entre as pacientes 
de pos-parto que nas demais, o que estaria relacionado com a 
maior vasculariza 9 ao do tecido, nesses casos. 

Quanto aos tipos de lesao, viu-se em Mo 9 ambiquc que as 
cervicites sao as mais comuns, podendo aparecer tambem ero- 
soes, ulcera 9 oes, hipertrofias ou polipos. Manchas arenosas 
branco-amareladas corrcspondem a concentra 9 oes de ovos cal- 
cificados. A fibrose, que se apresenta em fases tardias, causa 
hipertrofia e endurecimento do colo. 

Na vagina, aparecem tumores de consistencia fibrosa, rara- 
mente sangrantes, al 6 m de lesoes ulcerativas e papilomatosas, 
de superficie granulosa. No fomice, podem ser vistas granula- 
9 oes que lembram graos de arroz. As fistulas vesico-vaginais 
nao sao raras. Na vulva, predominam lesoes verrucosas, com 
fibrose do derma e ligeira elefantiase. Mais raramente, ulcera- 
9 oes e tumora 9 oes cutaneo-mucosas. 


Deve-se dizer que, em muitos dos casos estudados em 
Mo 9 ambique e confirmados por biopsia ou escarifica 9 ao, o exa¬ 
me de urina era negativo para ovos de Schistosoma. 

Nas necropsias de mulheres africanas, o exame histologico 
dos diversos 6 rgaos genitais permitiu o encontro de ovos em 
373% dos casos, enquanto a digestao dos tecidos isolou ovos 
em 51,6% (quando o total de positivos era igual a 51,8%). 

Ate aqui, nao se conseguiu demonstrar uma associa 9 ao esta- 
tistica entre o parasitismo do aparelho genital feminino e a infe- 
cundidade, sucedendo o mesmo em rela 9 §o aos abortamentos. 
Entretanto, faltam estudos sobre a influencia que a inflama 9 ao 
e a fibrose bilharzianas do colo uterino poderiam ter sobre o 
mecanismo do parto. 

Lesoes ectopicas do aparelho genital masculino tern sido as- 
sinaladas com freqiiencia. A digestao de 6 rgaos pelvicos, em 
200 cadaveres de homens com esquistossormase, no Zimbabue 
(1970), permitiu contar, na bexiga, 105.000 ovos por grama de 
tecido; nas vesiculas seminais, 19.800; nos canais deferentes, 
2.900; e na prostata, 34 ovos/grama. 

Lesoes do Sistema Cardiopulmonar 

O mecanismo patogenico que conduz as lesoes vasculares e 
parenquimatosas dos pulmoes, bem como ao compromctimen- 
to cardiaco ( cor pulmonale), 6 o mesmo que descrevemos no 
Cap. 33, para a esquistossormase mansonica. A situa 9 ao difere, 
entretanto, pelo fato de acumularem-se os ovos de S. mansoni 
no pulmao, em grande quantidade, apenas depois de ter-se es- 
tabelecido importante circula 9 ao colateral, em conseqiiencia da 
fibrose hepatica e da hipertensao porta. As altera 9 oes pulmona- 
res instalam-se tardiamente, portanto, na forma grave (hepatos- 
plenica) da doen 9 a. 

O acumulo de ovos de S. haematobium na circula 9 ao pul- 
monar decorre, entretanto, das conexoes anatomicas existentes 
entre o plexo vesical e os sistemas venosos da cava inferior e 
da cava superior (neste ultimo caso, principalmente atraves dos 
plexos venosos raquidianos). Os granulomas perivasculares 
podem aparecer relativamente cedo, criando obstaculos a pe- 
quena circula 9 ao; ou provocando a forma 9 ao de comunica 96 cs 
{shunts) arteriovenosas pre-capilares, que trazem, cm conse- 
qiiencia, deficiente oxigena 9 ao do sangue nos pulmoes. 

A presen 9 a de ovos e granulomas no miocardio e relativa¬ 
mente rara. 

Outros Orgaos Afetados 

A localiza 9 ao de vermes nos ramos das veias mesentericas e 
a presen 9 a de ovos na mucosa intestinal ou nas fezes nao cau- 
sam estranheza. 

Os ovos podem ser encontrados na pele com muita freqiien- 
cia. De 61 cadaveres examinados em Maputo (Mo 9 ambique) 
que apresentavam esquistossomiase vesical, isolaram-se ovos 
de S. haematobium da pele de 68 % dos de sexo masculino e 
90% dos de sexo feminino. A vulva estava infectada em 95% 
dos casos; a regiao anoperineal dos homens em 89% e a das 
mulheres em 79%. Penis e escroto tinham ovos em 41% dos 
exames. 
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A pele do abdome e a das costas estavam positivas em 15 
e 13%, respcctivamente. No entanto, a rea?ao histologica era 
ligeira. 

Pacientes com manifesta?oes cutaneas aparentes e submc- 
tidos a biopsia deram resultados positivos em 10 % dos casos, 
mas as amostras de pele examinadas cram entao pequenas. Com 
raras exce^oes, essas localiza<; 6 cs sao assintomaticas. 

Em casos com lesoes cutaneas, 96% estavam localizadas no 
anus c genitais, os 4% restantes distribuindo-se pelo abdome, 
pesco 9 o e face. Delas, 30% constitmam tumores, 16% ulcera- 
9 oes, 12% papulas, 9% hipertrofias (elefanti'ase) e o restante 
formava nodulos, fistulas, linfangectasias e leucoplasias. 

Tal como na esquistossomfase mansonica, os ovos podcm 
ser levados pela circula^o ate a medula espinhal e encefalo. 
Granulomas e tumores compressivos podem causar uma mielite 
transversa, com dores nas pemas, paresias e anestesias, envol- 
vendo os segmentos lombares e sacrais. Os ovos calcificados ja 
foram encontrados no plexo coroide e em outras localiza^oes 
nervosas. 

No Egito e outros pafses africanos, tern sido constatada alta 
freqiiencia dos tumores da bexiga, em pacientes com esquistos- 
somfase hematobica. Numerosos trabalhos procuram relacionar 
o cancer da bexiga com essa parasitose. 

Outros estudos, no entanto, nao conseguiram estabelecer 
correla 9 ao entre a presen 9 a de ovos de Schistosoma e os varia- 
dos tipos de neoplasias encontradas nesses pacientes. 

Em geral, os argumentos em favor de uma etiologia parasi- 
taria para esses processos malignos sao: 

• alta freqiiencia em pacientes parasitados pelo S. haemato¬ 
bium; 

• baixa idade dos doentes; 

• predominance no sexo masculino; 

• abundancia de ovos em muitas das lesoes; 

• e o tipo escamoso de neoplasia, na maioria dos casos. 

O assunto requer estudos epidemiologicos e anatomopatolo- 
gicos mais aprofundados. 

QUADROS CLINICOS 
Esquistossomfase Urinaria 
FASE AGUDA 

Os sintomas desta fase, caracterizada inicialmente por uma 
dermatitc cercariana, que dura dois ou trcs dias, nao se distin- 
guem do quadro descrito a proposito da infec 9 §o aguda por S. 
mansoni (ver o Cap. 33). Sua ocorrencia e rara entre os habitan- 
tes das zonas endemicas. 

Sintomas gerais podem aparecer, algumas semanas mais 
tarde, tais como febre, cefaleia, dores generalizadas, mal-estar 
e anorexia, acompanhados eventualmente por manifesta 9 oes 
alergicas. Sintomas pulmonares (tosse) e gastrintestinais (nau¬ 
sea, vomitos e diarreia) podem apresentar-se. Ha aumento do 
flgado e do ba 90 , que chegam a ser dolorosos a palpa 9 ao. No 
sangue, a eosinofilia 6 intensa. 

Esse quadro toxemico, poucas vezes observado, encontra- 
se sobretudo em forasteiros e turistas que visitam zonas en¬ 
demicas. 


Os ovos costumam aparecer na urina depois da 10 a semana, 
permitindo esclarecer o diagnostico. 

FASE CRONICA 

Come 9 a dois meses e meio a tres meses apos um ataque cer- 
cariano importante. Mas, na generalidade dos casos, seu im'cio 
e discrete, instalando-se a doen 9 a pouco a pouco, na medida 
em que os habitantes de areas endemicas vao acumulando pa¬ 
rasites e seus ovos vao desencadeando o processo inflamatorio 
que descrevemos. 

Entre as primeiras e mais freqiientes manifesta 9 oes da fase 
cronica esta a hematuria. Ela pode ser macroscopica ou micros- 
copica, de carater inconstante, podendo ser importante durante 
alguns dias para desaparecer em seguida. Essa perda sangiimea, 
bem como a proteinuria que a acompanha, nao sao suficientes 
por si sos para causar anemia ou alterar as protefnas sericas do 
paciente. 

A inflama 9 ao e demais lesoes da mucosa e submucosa da 
bexiga e dos uieteres sao responsaveis nao so pela hematuria 
como tambem pela sensa 9 ao de dolorimento ou peso no baixo 
ventre (dor suprapubica ou perineal) e pela disuria. 

Os pacientes sentem necessidade freqiiente de urinar (pola- 
ciuria), devido a irritabilidade da mucosa ou a reduzida elastici- 
dade da parede vesical fibrosada. O ato de mic 9 ao acompanha- 
se por isso de dor, principalmente no fim, quando a bexiga se 
contrai para expulsar o resto de seu conteudo. 

A cistoscopia mostra variados tipos de lesoes, alem de hipe- 
remia generalizada: 

• placas esbranqui 9 adas de fibrose; 

• granula 9 oes calcarias, com aspecto de graos de areia 
(manchas arenosas); 

• ulcera 9 oes; 

• polipos etc. 

A mucosa apresenta aspecto granuloso, rugosidades ou de- 
pressoes, sendo ora hipertrofiada, ora atrofiada. 

Fistulas e forma 9 oes cisticas decorrentes de invagina 96 cs 
da mucosa, isoladas da superffcie epitelial, podem formar-se 
tambem. 

A radiografia da bacia, em casos antigos ou com altas cargas 
parasitarias, revela muitas vezes a imagem da parede vesical 
calcificada (Fig. 34.5). Essa calcifica 9 ao nao corresponde, po- 
r 6 m, a uma infiltra 9 ao calcaria da mucosa, refletindo apenas a 
quantidade de ovos calcificados af existentes. Ela e proporcio- 
nal & concentra 9 ao desses elementos e pode diminuir quando os 
ovos forem eliminados. 

A radiologia com contraste mostra tamanho reduzido da be¬ 
xiga ou sua dilata 9 ao; falhas de enchimento relacionadas com 
granulomas, polipos e tumores; dilata 9 ao, sinuosidade ou angu- 
la 9 ao dos ureteres; cstenosc da por 9 ao inferior destes etc. 

A urografia descendente pode revelar o carater obstrutivo 
das altcra 9 oes ou ausencia completa da imagem das vias urina- 
rias de um lado. O hidrureter desenvolve-se em conseqiiencia 
da estenose ureteral, podendo ser bilateral ou unilateral, mas 
algumas vezes dccorrc da incoordena 9 ao funcional ou de ape- 
ristalse. 

O estudo urodinamico de 100 casos, com calcifica 9 ao vesi¬ 
cal, comparado com 30 indivfduos sadios do sexo masculino, 
do mesmo grupo etario, mostrou nao haver diferen 9 as funcio- 
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nais importantes, a nao ser certa quantidade de urina residual 
(100 ml) e desejo de urinar retardado (cerca de 250 ml), nos 
pacientes com esquistossomlase. A razao esta no fato, compro- 
vado por biopsia, de que a calcifica^ao envolve essencialmente 
a mucosa e a submucosa, permanecendo a musculatura pratica- 
mente intacta. 

Complicates e Formas Ectopicas 

Entre as complica^oes eventuais da esquistossomlase hemato- 
bica destaca-se a calculose, registrada em 25% dos pacientes, no 
Egito, e talvez menos encontrivel em outros pafses africanos. 

A estase renal parece contribuir consideravelmente para a 
formasao dos calculos, somando-se a influencia dos processos 
inflamatorios e as altera^oes da superficie mucosa, alem de ou¬ 
tros fatores predisponentes. 

Os calculos formam-se tanto ao m'vel do calice renal, como 
dos ureteres ou da bexiga, acompanhando-se do cortejo sinto- 
matico que lhes e peculiar: dor lombar intensa, geralmente es- 
pasmodica, com paroxismos insuportaveis, irradiando-se para a 
regiao inguinal e os genitais externos. 

Pielites e pielonefrites parecem encontrar terreno favoravel 
nos orgaos afetados pela esquistossomlase, pois no Egito a bac- 
teriuria e nesses casos 10 vezes mais freqiiente que em locali- 
dades nao-endemicas. Esse mesmo fenomeno tern sido negado 
nas zonas bilharzianas ao sul do Saara. 

Quanto a piuria, muitas vezes referida, demonstrou-se ser 
devida a abundancia de eosinofilos nos tecidos inflamados, os 
quais envolvem e sao expulsos com os ovos. Sua intensidade 
e proporcional ao numero de ovos eliminados por milimetro 
cubico de urina, e nao a bacteriuria. 

A hidronefrose e a composiijao mais grave da doen 9 a, es- 
tando em relagao direta com os fenomenos obstrutivos das vias 
urinarias, sobretudo ao nivel dos ureteres ou do tri'gono (este- 
nose do colo vesical). Os autorcs divergem quanto a possivel 
origem bilharziana das altera?6es glomemlares. 

As formas ectopicas da deonija causam perturbagoes nos 
orgaos do aparelho genital, nos intestinos e fig ado, nos pulmoes 
e cora 5 ao, bem como no sistema nervoso. A sintomatologia e 
das mais variadas, indo desde os quadros assintomaticos ate as 
manifestaifdes cardiopulmonares e neurologicas graves. 

Nos genitais femininos, a presen^a de ovos pode causar cor- 
rimentos, lesoes granulomatosas, ulcerates, polipos e tumores 
que, segundo muitos autores, contribuiriam para a canceriza^ao. 

Vulvovaginites, cervicites, fibrose do colo, endometrites e 
anexitcs parecem ocorrer com certa frcquencia. Fistulas vesi- 
co-vaginais podem estar povoadas de ovos de Schistosoma que 
dificultam sua cicatriza^ao. 

Ainda que os ovos se localizem muitas vezes na prostata e 
nas vesiculas seminais, nao provocam rea^ao importante dos te¬ 
cidos; eles ocorrem algumas vezes nos testiculos e nos cordoes 
espermaticos, na tunica vaginal, na pele escrotal e no penis, 
com ou sem a forma^ao de tumores fibrosos; mas tais processos 
em geral nao originam queixas. 

Entretanto, o fato de seguidamente virem associadas a disuria 
e a dor suprapubica ou perineal leva os pacientes a queixarem-se 
por vezes de impotencia ou de capacidade sexual diminuida. 


A persistencia desse quadro, com forte componente psicolo- 
gico, mesmo depois do tratamento e cura da infec^ao, e motivo 
de reiteradas consultas aos servi^os medicos pelos pacientes 
com scqiielas cronicas da doenija. 

Os vermes e seus ovos, ao localizarem-se nos vasos da pa- 
rede intestinal, podem produzir em escala reduzida as mesmas 
manifesta^oes que a esquistossomlase mansonica. Mas podem 
tambem somar efeitos, quando as duas modalidades da doenga 
vao associadas. 

Cianose, dedos em baquetas de tambor e sintomas cardio- 
vasculares de grau variavel, desde cansa^o facil e dispneia aos 
esfor^os ate a sindrome de insuficiencia cardiaca congestiva, 
podem ser o resultado do envolvimento pulmonar e da hiper- 
tensao na pequena circulagao, gerados pelos granulomas locali- 
zados no parenquima pulmonar. 

A doenga resultante e o cor pulmonale (ver o Cap. 33: 
Forma cardiopulmonar , da esquistossomlase mansonica). 

DIAGNOSTICS 
Diagnostico Clmico 

Os dados clinicos, principalmente a hematuria, a disuria e, 
evcntualmcnte, a dor a mic^ao, sao altamente sugestivos de es- 
quistossomiase hematobica. Em areas endemicas, a hematuria 
em individuos jovens 6 quase sempre justificada pelo encontro 
de ovos de Schistosoma nos exames parasitoscopicos. 

A pesquisa de sangue na urina tern sido, mesmo, recomen- 
dada por sua simplicidade e rapidez para substituir os exames 
microscopicos, principalmente em inqueritos epidemiologicos. 

Diagnostico Laboratorial 

Metodo de Filtra^ao da Urina. O uso de filtros de nailon 
(ou de outros materials, como o policarbonato ou o papel) para 
o exame parasitologico da urina, introduzido nestes ultimos 
anos, superou todos os problemas tecnicos antes existentes e 
colocou esse metodo & frente de qualquer outro, por sua sim¬ 
plicidade, rapidez, baixo custo e reprodutibilidade, tomando-o 
ainda o melhor metodo quantitativo de que dispomos. 

O porta-filtro e tambem um pequeno dispositivo de plastico, 
que se adapta a uma seringa comum de 10 ou 20 ml, em que o 
volume de urina a examinar e medido, apos previa homogenei- 
za^ao (Fig. 34.6). 

Depois da filtra?ao, a tela filtrante e levada ao microscopio, 
sobre uma lamina, para o exame e contagem dos ovos. A tela de 
nailon deve manter-se umida para facilitar a leitura (Fig. 34.7). 
A adi?ao de uma gota de Lugol, ao corar os ovos, facilita sua 
evidenciagao. O mesmo procedimento (sem o Lugol) permite 
obter ovos para a prova de eclosao de miracidios (ver adiante). 

Metodo de Sedimenta^ao da Urina. Quando nao se dis- 
ponha do material para filtra^ao, acima referido, a pesquisa de 
ovos de S. haematobium deve ser feita no sedimento urinario, 
obtido seja por centrifuga?ao em uma centnfuga clinica, eldtri- 
ca ou manual, seja por meio de sedimenta^ao espontanea em 
calice conico (calice de sedimentaijao para urina). Uma pori^ao 
do sedimento deve ser examinada ao microscopio, entre lamina 
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Fig. 34.6 Equipamento necessdrio para a pesquisa de ovos de S. hae¬ 
matobium na urina, compreendendo: seringa, tubo de plastico, porta- 
filtro e tela filtrante de nailon (assinalada com uma flecha), alem do 
recipiente contendo a amostra para exame. (Segundo Teaching aids at 
low cost {TALC), P.O. Box 49, St. Albans, Herts, England.) 

e lammula. Esse metodo nao se presta para a quantifica^ao. O 
sedimento pode ser usado, tambem, para o teste de eclosao mi- 
racidiana (ver adiante). 

Condi^oes para o Exame de Urina. Como a elimina^ao de 
ovos pode ser irregular, recomcnda-se repetir os exames, quan- 
do negativos, tres vezes ou mais, em dias diferentes, antes de 
considerar excluido o diagnostico de csquistossomiasc. 

Deve-se ter presente que o pcriodo pre-patente na esquis- 
tossomiase urinaria e de 2,5 a 3 meses, ou mesmo mais. Nao 
parcce ter fundamento a suposi^ao de que os ovos estejam mais 
concentrados na portjao inicial da urina emitida ou que o exer- 
cicio contribua para aumentar a expulsao de ovos. Entretanto, 
alguns estudos mostram que o numero de ovos por milfmetro 
cubico de urina aumenta durante o dia, apresentando um pico 
por volta das 14 horas e decrescendo depois. 

Para compensar a escassez de ovos, recomenda-se filtrar 
maiores volumes de urina, principalmente quando se tenha em 
vista um controle de cura, feito apos a medica^ao. 



Fig. 34.7 Aspecto que apresenta o ovo de S. haematobium , ao micros- 
cdpio, sobre a tela de nailon que serviu para filtrar a urina de um pa- 
ciente com esquistossomfase. O resultado do exame pode ser expresso 
em numero de ovos por 10 cm’, se for esse o volume de urina filtrado. 
(Segundo Teaching aids at low cost (TALC), P.O. Box 49, St. Albans, 
Herts, England.) 


Metodo de Eclosao de Miracidios. Conforme ja foi expli- 
cado no Cap. 33, o teste de eclosao miracidiana e um metodo 
sensivel, simples e muito economico, que dispensa o uso de 
microscopio. 

Para sua rcaliza^ao basta colocar-se o sedimento urinario 
(apos decanta 9 ao), ou a tela filtrante, em contato com agua filtra- 
da (ou fervida previamente) e aguardar o aparecimento de mira¬ 
cidios que estarao nadando no meio hipotonico. Recomenda-se 
esse metodo para o controle de cura, mas ele nao 6 quantitative 
(ver a Parte Tdcnica, no Cap. 64). 

Metodos Imunologicos. Sao os mesmos utilizados para a 
esquistossomiase mansonica, apresentando identicas limitaQoes 
em seu uso (ver o Cap. 33). 

Cistoscopia e Biopsias 

A cistoscopia mostra um quadro que pode ser tipico e da 
oportunidade para a feitura de biopsias, com as quais poder-se- 
a confirmar parasitologicamente o diagnostico. 

Nas fases ativas da infeetpao elas nao sao necessarias para 
esse fim, porem, nos casos cronicos, quando a eliminagao de 
ovos e muito escassa ou inexistente, ou quando nao existam 
mais que as seqiielas de uma infecQao pregressa, essas tecnicas 
sao essenciais. 

A biopsia ou a escarifica 9 ao sao indicadas para esclarecer 
lesoes ectopicas da pele e dos orgaos genitais. 

Os ovos tern sido encontrados tambem em esfrega 90 s de ma¬ 
terial do colo uterino. 

TRATAMENTO 

Valem para a esquistossomiase hematobica as considera 9 oes 
feitas a proposito do tratamento da forma intestinal da doen 9 a, 
produzida por S. mansoni (ver o Cap. 33). 

Alguns medicamentos, como o praziquantel, curam ambas 
as parasitoses e sao, portanto, recomendados nas infec 9 oes mis- 
tas. Dois outros medicamentos podem ser utilizados, ainda que 
estejam sendo eclipsados pelo praziquantel: o metrifonato e o 
niridazol. 

Praziquantel. Este medicamento, que se administra em dose 
unica e por via oral, e muito eficiente e praticamente atoxico. 

Emprega-se como na esquistossomiase mansonica, razao 
pela qual remetemos o leitor ao Cap. 33 (item Quimioterapia) 
para informa 9 oes detalhadas sobre seu uso e efeitos colaterais. 

A posologia gcralmcnte recomendada e de 40 mg/kg de peso 
corporal; porem em um estudo feito em Quenia, para o trata¬ 
mento de campo em larga escala, nao se encontrou diferen 9 a 
significativa entre os esquemas terapeuticos que utilizavam 20 
ou 40 mg/kg de peso (Fig. 34.8). 

Metrifonato. Este organofosforado e uma substancia cris- 
talina e soluvel na agua. Quimicamente 6 o fosfato de tricloro- 
hidroxietil-dimetila (Fig. 34.8), comercializado com o nome de 
Bilarcil*, sob a forma de tabletes contendo 100 mg de substan¬ 
cia ativa. 

Recomenda-se, como esquema de tratamento, administrar 
7,5 mg/kg de peso do paciente, por via oral, e repetir a mesma 
dose depois de duas semanas; e uma terceira dose na quarta 
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semana. Nessas condi^oes a tolerancia e muito boa, conseguin- 
do-se 60 a 90% de cures, com raelhores resultados nos casos de 
infcc^oes lcves. 

Como todo organofosforado, elc inibe a atividade da ace- 
tilcolinesterase do parasito. Esta enzima esta encarregada de 
destruir a acetilcolina que se forma como neurotransmissor, 
abreviando a a^ao do esti'mulo nervoso. 

Em doses altas o metrifonato produz fadiga, fraqueza, su- 
dorese, desfalecimento, tremores, colicas abdominais, nausea, 
vomitos e diarreia; hipotensao, bradicardia, broncoespasmo e 
miose, refletindo sempre a estimulagao da a?ao colindrgica das 
sinapses no sistema nervoso autonomo, simpatico e parassim- 
patico do paciente. Isso ocorre tanto em nfvel ganglionar e pos- 
ganglionar, como em nfvel das sinapses neuromusculares e de 
varios sftios no sistema cardiovascular. 

Sao contra-indicates ao uso deste medicamento: inflama- 
?oes oculares e glaucoma; asma, bronquite e pneumonia; bradi¬ 
cardia, bloqueios cardfacos, lesoes hepaticas graves e doenqas 
renais cronicas; prostatismo; neuropatias e tratamentos conco- 
mitantes com outras drogas colinergicas. 

No entanto, os cfeitos do metrifonato aparecem com baixa 
freqiiencia e reduzida intensidade, desaparecendo em poucas 
horas. Em casos de erro ou acidente, administrar atropina. 

Nos tratamentos de massa, deve-se cuidar para que nao se 
utilize ao mesmo tempo e na mesma area, como pesticidas, ou- 
tros organofosforados que viriam somar-se ao efeito farmaco- 
logico do metrifonato. O princi'pio ativo deste medicamento e o 
mesmo usado na composi?ao do inseticida Dipterex. 

O metrifonato foi utilizado extensamente e sem problemas, 
em campanhas contra a esquistossomlase, no Egito, em Gana 
e outros parses. O pre^o da droga e muito baixo, mas requer 
varios contatos com os pacientes, o que aumenta os custos ope- 
racionais. £ inativo contra outras especies de Schistosoma. 

Niridazol. £ uma nitro-tiazolil-imidazolidinona, que se 
apresenta como um po amarelo, soluvel na maioria dos solven- 
tes, mas pouco soluvel na agua (Fig. 34.8). O produto comercial 
chama-se Ambilhar e e apresentado em comprimidos de 100 e 
de 500 miligramas. 

Administrado por via oral, e absorvido lcntamente e alcana 
sua maior concentra^ao em 6 horas. 

Metabolizado no fi'gado, toma-se rapidamente inativo contra 
o parasito, o que exige sua administrado em doses fracionadas, 
duas vezes ao dia, durante 5 a 7 dias. 

A dose terapeutica mais adequada para o tratamento da 
esquistossomlase hematobica e de 20 a 25 mg/kg de peso do 
paciente, por dia (metade da dose pela manha e metade pela 
tarde), de prefercncia depois das refeites. O tratamento deve 
prolongar-se por uma semana. A taxa de cura varia entre 80 e 
100%, segundo diferentes autores. 


Nas doses mencionadas, o niridazol apresenta baixa to- 
xicidade, mas devido a seus efeitos irritativos sobre o apa- 
relho digestivo e o sistema nervoso, pode provocar nausea, 
vomitos e diarreia, bem como cefaleia, insonia, irritabilidade, 
nervosismo e dor ocular. Em doses altas ou em pessoas com 
antecedentes neurologicos, podem surgir alteraqoes eletrocar- 
diograficas, confusao mental, agita^ao, alucina^oes e delfrio; 
tambem, perda de consciencia e convulsoes. Os efeitos cola- 
terais sao corrigidos com antiespasm6dicos e tranquilizantes, 
como acepromazina, diazepam etc. 

Inconvenientes desse medicamento sao: a forma prolongada 
e repetida de sua administrado e as contra-indicates, sobretu- 
do para pessoas com antecedentes neurologicos (especialmentc 
convulsoes) e arteriosclerose cerebral (razao para evita-lo em 
indivlduos com mais de 55 anos de idade). Por ter demonstra- 
do algum efeito mutagenico e carcinogenico, no hamster e no 
camundongo, seu uso e contra-indicado em gestantes ou em 
tratamentos repetidos, ainda que nao haja evidencias epidemio- 
logicas de que possa ser cancerigeno para o homem. 

Ainda que ativo contra S. mansoni, seu uso foi abandonado, 
pois, havendo circulaijao colateral por fibrose hepatica, nao se 
opera a destoxificado da droga, que pode atingir o sistema ner¬ 
voso central e produzir seus efeitos colaterais. 

As investigafoes tern demonstrado que o niridazol inibe a 
formado de granulomas e suprime a hipersensibilidade retar- 
dada; propriedades essas que ainda nao foram suficientemente 
exploradas do ponto de vista clrnico. 
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Fig. 34.8 Medicamentos utilizados no tratamento da esquistossomlase 
hematobica. A. Metrifonato. B. Niridazol. C. Praziquantel. 
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DISTRIBUigAO GEOGRAFICA E 
PREVALENCE 

Em suas diversas formas, as esquistossomiases foram assi- 
naladas em 76 parses de tres continentes: America, Africa e 
Asia, onde algumas centenas de milhoes de individuos cstao 
expostos ao risco de infeojao. O numero maximo provavel de 
casos tern sido estimado, pela OMS, em cerca de 200 milhoes. 
Apenas em uns poucos paxses a transmissao foi interrompida 
(Portugal, Tunisia, Chipre, Israel e Japao). 

Esquistossomiase Mansonica 

Doen?a autoctone da Africa, onde os maiores focos encon- 
tram-se no Delta do Nilo e na faixa intertropical ao Sul do Saara, 
a esquistossomiase mansonica e encontrada em todos os paises 
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daquele continente, excetuando-se Tunisia, Argelia, Marrocos, 
Republica Saaraui, Mauritania, Sao Tome e Principe, Somalia, 
Maurfcio e Lcsoto. 

Os paises mais atingidos sao: o Egito, o Sudao, a Republica 
Centro-Africana e a Republica Malgaxe (Madagascar). 

Apresentamcndemicidade de nivel medio: Gambia, Senegal, 
Ghana, Togo,Nigeria.Republica dos Camaroes,Chade,Etiopia, 
Zaire, Uganda, Quenia, Tanzania, Mozambique, Zimbabue, 
Zambia e Angola (Fig. 35.1). 

Na Asia, apenas a Arabia Saudita, o lemen e Oman apresen- 
tam focos de esquistossomiase mansonica. 

Nas Americas, a esquistossomiase implantou-se inicial- 
mente nos territorios coloniais onde as metropoles basearam a 
economia na explora^ao escravagista, importando mao-de-obra 
africana. Ai, sempre que a present de moluscos suscetiveis e 
as demais condizoes ecologicas favoreccssem o ciclo evolutivo 
dos parasitos, instalou-se a endemia. 
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Fig. 35.1 Distribuigao mundial das esquistossomfases que tem por causa Schistosoma mansoni e Schistosoma intercalation, em 1985. Segundo 
JP. Doumenge el al. — Atlas de la repartition mondiale des schistosomiases (CEGET/CNRS; OMS/WHO), 1987. 


No Brasil, dos focos iniciais, relacionados provavelmente 
com os portos de ingresso (entre Sao Lufs do Maranhao e Sao 
Vicente, em Sao Paulo) e com os mercados de escravos ou os 
primeiros estabelecimentos agricolas, ela se propagou para ou- 
tras regioes, de acordo com a expansao das areas cultivadas, 
com a minera^ao e com as migrates humanas. 

Hoje, a area de distribui^ao nas Americas abrange mui- 
tos estados do Brasil e da Venezuela, alem de territories em 
Suriname, Porto Rico, Republica Dominicana e algumas das 
Pequenas Antilhas. 

Brasil. A prevalencia foi estimada entre cinco e seis milhoes 
de pessoas infectadas, antes das campanhas dos ultimos anos 
(Quadro 35.1). 

As taxas de exames parasitologicos positivos (Quadro 35.2 
e Fig. 35.2) vem mantendo-se estavcis em alguns estados, au- 
mentando em varios e declinando em outros (veja os dados 
dos Quadras 35.1 e 35.2). Mas como as areas cobertas nao sao 
sempre as mesmas e a amostragem variou muito, os resultados 
dificilmente podem ser comparaveis. 

Geograficamente, a esquistossomfase continua expandin- 
do-se em fun^ao da extensao das zonas agricolas e das areas 
irrigadas, sem que melhorem por isso as condi^oes de vida dos 
trabalhadores rurais. Focos novos surgiram ultimamente em 
Brasilia, no Parana, Santa Catarina e Rio Grande do Sul (ver 
Pranchas). 

Entretanto, as areas endemicas importantes estao compre- 
endidas no norte do Maranhao e em uma faixa que abrange as 
regioes orientais do Rio Grande do Norte, Parafba, Pernambuco 
(Zonas do Litoral e Mata, do Agreste e do Brejo), grande parte 


dos Estados de Alagoas e Sergipe, bem como da Bahia e de 
Minas Gerais, e a Zona Serrana do Esplrito Santo. 

As prevalences mais altas concentram-se atualmente em 
munici'pios dos Estados de Pernambuco, Alagoas e Sergipe. 
Em Minas Gerais, a distribui^ao dos focos e mais irregular que 
naqueles estados, entremeando-se areas de alta e media ende- 
micidade com outras de baixa ou nula infesta^ao. 

Focos isolados da doen^a ja foram assinalados nos estados 
citados, fora das areas de maior prevalencia, bem como em outros 
estados, tais como: Para (em Belem, Capanema e Primavera), 
Maranhao (em Bacuri, Bcquimao, Cururupu, Pa^o do Lumiar, 
Palmeirandia, Pedreiras, Peri-Mirim e Sao Vicente Ferrer), 
Ceara (em Pacoti, Pacatuba, Quixada, Redenqao e Juazeiro do 
Norte), Rio de Janeiro (em Jacarepagua, Alto da Boa Vista, Duas 
Barras e Sumidouro), Sao Paulo (em varios munici'pios do Vale 
do Parafba, entre os quais: Sao Jose dos Campos, Casjapava, 
Taubate, Pindamonhangaba, Roseira e Aparecida; na Zona 
Litoral, compreendendo os munici'pios de Santos, Sao Vicente, 
Cubatao, Guaruja, Pedro de Toledo e ltarari; na Zona da Alta 
Sorocabana, de lpauiju a Candido Mota; alem dos municfpios 
de Sao Paulo, Sao Caetano do Sul e Campinas), Parana (em 
Curitiba, Uraf, Jacarezinho, Santo Antonio da Platina, Jataizinho 
e Porecatu), Santa Catarina (Sao Francisco do Sul) e, recente- 
mente, casos autoctones no Rio Grande do Sul (Esteio). 

Em vista da mobilidade das popula?6es das zonas endemi¬ 
cas, a presen^a de pacientes portadores da parasitose e observa- 
da em quase todos os estados brasileiros (inclusive nas grandes 
cidades), independentemente da existencia de focos de trans- 
missao. 
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Fig. 354 Percentagem de casos de esquistossomfase mansonica detectados anualmente, no Brasil (linha e pontos), nos inqueritos parasitosco- 
picos realizados. As barras representam o numero de pessoas examinadas, a cada ano, ate 2004. Nos anos 1976-1979, os exames limitaram-se a 
areas prioritarias. com altas prevalences. ( Apud: Amaral, R.S. et at. - Memorias do Inst. Oswaldo Cruz, 10 (Supl 1): 79-85, 2006.) 


QUADRO 35.1 Municfpios brasileiros com inqueritos parasitologicos positivos para Schistosoma mansoni, 
em 1971 (antes do infcio do controle pelo programa PECE), destacando-se aqueles com prevalencia superior a 
4% (provaveis focos de transmissao) e as taxas estaduais para as areas endemicas 


Estados 

Municfpios com 
menos de 4% 

Municfpios com 
mais de 4% 

Municfpios com 
exames positivos 

N° 

Preval. 

% 

Preval. 

N" 

% 

Exames 

N° 

Preval. 

% 

Amapa 

11 

OH 

_ 

_ 

53.827 

04 

Para 

3 

OH 

2 

12,1 

5.101 

4,6 

Maranhao 

23 

0,7 

8 

12,1 

32.743 

44 

Piauf 

3 

0,1 

— 

— 

12.188 

0,1 

Ceard 

22 

0,7 

5 

10,6 

43.124 

1,0 

Rio Grande do Norte 

43 

0,8 

15 

14,8 

75.948 

34 

Paralba 

17 

in 

24 

154 

45.254 

7,6 

Pernambuco 

11 

1,7 

63 

26,8 

51.634 

254 

Alagoas 

6 

1,9 

42 

35,0 

10.085 

324 

Sergipe 

8 

24 

27 

35,0 

17.853 

28,0 

Bahia 

78 

1,9 

165 

194 

89.572 

15,6 

Minas Gerais 

149 

0,1 

106 

13,1 

215.781 

54 

Goids e Tocantins 

25 

OH 

— 

— 

7.554 

04 

Mato Grosso* 

11 

OH 

— 

— 

53.827 

04 

Distrito Federal 

1 

2 H 

— 

— 

2.852 

24 

Espfrito Santo 

18 

0,7 

9 

9,9 

42.055 

4,1 

Rio de Janeiro 

— 

— 

1 

4,7 

76.678 

04 

Capital** 

— 

— 

1 

5,4 

8.865 

5,4 

Parana 

26 

0,4 

10 

5,7 

93.416 

24 


*Incluia, na cpoca, o atual Estado do Mato Grosso do Sul. 
**Correspondia ao Estado da Guanabara. 

Fontc: Brasil, Minislerio da Saddc, SUCAM (apud Freitas, 1972). 
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QUADRO 35.2 Prevalencia da esquistossomiase em 
populagoes examinadas nas areas endemicas do Brasil 
(1990-1997), segundo os Estados 


Estados 

Numero de 

exames 

Numero de 
positivos 

% 

Pard 

703.929 

8295 

1,18 

Maranhao 

1.029.409 

46.880 

4,55 

Piaui 

197.908 

91 

005 

Ceard 

1.611.071 

31.852 

1,97 

Rio Grande do Norte 

816.944 

44261 

5,42 

Paraiba 

1.058.573 

106.847 

10,10 

Pernambuco 

1.355.366 

213.838 

15,70 

Alagoas 

929.228 

317360 

34,15 

Sergipe 

622.133 

120336 

1937 

Bahia 

4.570.896 

483.725 

10,60 

Minas Gerais 

4.276.803 

471.685 

1103 

Espirito Santo 

969.114 

84.942 

8,76 

Goias 

5.927 

291 

401 

Distrito Federal 

6.050 

1.083 

17,90 

Rondonia 

23.566 

894 

3,80 

Rio de Janeiro 

244.010 

3.158 

129 

Parana 

200.296 

4.398 

220 

Santa Catarina 

46.573 

173 

037 

Rio Grande do Sul 

1.558 

6 

038 

Total 

18.669.354 

1.940315 

10,40 


Fontc: Funasa/Cenepi/GT-Esq. 


Essas migragoes internas podera constituir o ponto de parti- 
da para a formagao de novos focos estaveis ou para a ocorrencia 
de transmissao ocasional, em certas localidades. 

Quanto a frequencia dos casos, os inqueritos coprologicos 
revelam taxas que variam consideravelmente de um lugar para 
outro. No Quadro 35.1, o numero de municipios com mais de 
4% de exames positivos, em cada estado, e apresentado sepa- 
radamente dos demais, por supor-se que sejam focos onde a 
transmissao possa ter lugar. 

Em alguns municipios, como Gamcleira, Vicencia, Escada 
e Ribeirao, em Pernambuco; Vigosa, em Alagoas; Rosario 
do Catete, Carmdpolis, Itaporanga d’Ajuda, Laranjeiras e 
Riachuelo, em Sergipe; ou Itaquara e Santa Ines, na Bahia, os 
indices de positividade, registrados nas decadas passadas, esta- 
vam entre 70 e 90%; em Aracaju, capital do Estado de Sergipe, 
chegava a 23% da populagao. 

As atividades da entao “Superintendencia das Campanhas 
de Saude Publica” (ex-SUCAM) e dos servigos que a substitu- 
iram (na Fundagao Nacional de Saude), fazendo largo uso de 
mcdicamentos esquistossomicidas, nas regioes endemicas, vem 
modificando sensivelmente a gravidade da endemia no Brasil, 
mas nao sua prevalencia. 

Admite-se que as formas graves estejam diminuindo, pcla 
quimioterapia, pois os obitos registrados estao em declinio; se 
bem que faltem estatisticas seguras comprovando o fato (ver 
Pranchas). 

Venezuela. A esquistossomiase tem seus focos endemicos 
em areas dos Estados de Miranda, Aragua, Carabobo e Guarico, 


nos vales irrigados do sistema montanhoso da Costa, entre o 
nivel do mar e 1.700 metros de altitude. 

A prevalencia, que no perfodo 1943-1960 era da ordem de 
14,6%, nessas regioes, baixou para 5,8% em 1961-1970; para 
1,9% cm 1971-1975; e para 0,8% em 1981-1986, gramas ks ativi¬ 
dades de controlc desenvolvidas no pais. Em 1987, a extensao da 
area endemica estava reduzida a 15 mil quilometros quadrados, 
onde viviam 500 mil habitantes expostos ao risco de infecgao. 

Suriname. A helmintiase e encontrada na faixa costeira, em 
terrenos calcarios que tiveram sua origem em recifes e conchas 
marinhas, onde agora se cultiva o arroz. Introduzida pelos cs- 
cravos africanos que, depois da libertagao, migraram para as 
florestas e se livraram tambem da esquistossomiase, a parasi- 
tose mantem-se nas populagoes de origem indiana e indonesia, 
dedicadas aos trabalhos agricolas. A prevalencia e da ordem de 
15 a 20%, nas areas endemicas. 

Antilhas. Porto Rico constitui a principal zona endemica, na 
regiao das Caraibas. Em 1963, a prevalencia havia sido calcu- 
lada em 7%, com base nos exames de fezes, estimando-se exis- 
tirem 120.000 casos. Inqueritos feitos com o teste intradermico 
mostraram que a proporgao de pessoas com reagao positiva bai¬ 
xou de 24%, em 1963, para 6% em 1976. Em termos de exames 
parasitologicos multiplos, a prevalencia em 1976 correspondia 
a 4% da populagao de Porto Rico. 

Na Republica Dominicana, calcula-se em 5% a populagao 
exposta ao risco de infecgao. Outros focos endemicos encon- 
tram-se em varias das Pequcnas Antilhas: Antigua, Montserrat, 
Guadalupe, Martinica e Santa Lucia. 

Mozambique. A esquistossomiase mansonica ocorre em to- 
das as provincias, exceto na de Cabo Delgado, onde nao foi en¬ 
contrada nenhuma especie de Biomphalaria capaz de transmiti- 
la. Nas demais, a taxa de positividade dos exames coprologicos 
varia geralmente entre 5 e 10%, mas chega a 11% em Maputo, 
18,2% em Tete e 19% em Inhambane. Em algumas localidades 
a prevalencia alcanna 30 a 40% dos habitantes. 

Angola. Esta forma da doenga tem sido encontrada em di- 
ferentes pontos do pais, geralmente com prevalences muito 
baixas. Ha focos na provincia do norte (Uige, Luanda, Cuanza 
Norte, Malange, Lunda Norte e Sul), nas centrais (Huambo e 
Bid) e nas Orientals (Moxico e Cuando-Cubango). 

Os focos maiores estao nas Provincias de Bie (Cuemba 
79%) e de Cuando-Cubango (Neriquinha 43%,Mavinga 23,3% 
e Cuiangar 15%). 

Esquistossomiase Hematobica 

Na Africa, quase todos os paiscs possucm ireas endemicas, 
que so nao foram registradas na Republica Saaraui, em Ruanda 
e Burundi. 

Os parses mais afetados sao: Egito, Gambia, Senegal, Mali, 
Burquina-Faso, Ghana, Togo, Benin, Nigeria, Chade, Sudao, 
Tanzania, Malaui, Mozambique, Angola, Zambia, Zimbabue, 
Suazilandia e Republica Sul-Africana. 

A esquistossomiase hematobica encontra-se tambem em Sao 
Tome e Principe (Fig. 35.3). 

Na Tunisia, realizou-se com exito um programa de controle 
(1970-1982), sob nossa orientagao, que eliminou a endemia de 
seu territdrio. 
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Fig. 35 J Distribui^ao mundial das esquistossonu'ases que tem por causa Schistosoma haematobium. S. japonicum e S. mekongi , em 1985. 
Segundo J.P. Doumenge et al. — Atlas de la repartition mondiale des schistosomiases (CEGET/CN’RS; OMS/WHO), 1987. 


Mozambique. Todo o territorio conta com focos endemi- 
cos, geralmente com elevada prevalencia. As taxas mais al- 
tas, segundo inqueritos publicados em 1961, encontravam-se 
nas provmcias do norte (Zambezia 81,9%, Nampula 80,9%, 
Niassa 70,5% e Cabo Delgado 67,8%); as mais baixas no no- 
roeste (Tete 45,1%) ou no sul (Maputo 47,6%, Gaza 59%, 
lnhambanc 57,1%). 

O controle vinha sendo impedido pela aijao dos mercenaries 
que promoviam a guerrilha, ate ha pouco tempo. 

Angola. Ha esquistossomiase hematobica em todas as pro¬ 
vmcias, faltando informazoes sobre Cabinda. Inqueritos feitos 
entre escolares, no Distrito de Luanda (Bom Jesus), deram 35% 
de exames positivos. 

No Distrito de Benguela, as taxas de positividade eram: 35% 
em Bocoio, 85% em Cateque, 40,5% em Chigongo, 38,8% em 
Monte Belo-Calundo, 44% em Monte Belo-Chicala e 36,8% 
cm Passe. 

Taxas de prevalencia situadas entre 32 e 50% foram tam- 
bem encontradas em Vila Mariano, Machado (Ganda), Ebanga, 
Chicuma, Babaera, Sisalana e Cassengue. 

Guine-Bissau. Calcula-se em 15% da populazao o numero 
dos que se encontram expostos ao risco de infeczao por 5. hae¬ 
matobium. Inqueritos ja antigos indicavam prevalencia de 13% 
nas crianzas da bacia do rio Cacheu, 34% nas do rio Geba e 
18% nas do rio Corubal. 

As populazoes locais de Canchungo e de Caiomete tinham 
mais de 50% dos exames de urina positivos, a de Sonaco 26,7%, 
a de Gabu 20%, a de Bafata 7,7% e a de Bissau 0%. 


Na Asia, os focos mais importantes encontram-se no Iraque, 
havendo outros na Turquia, na Stria, no Lfbano, no Ira e no 
lemen. Na Arabia Saudita, o programa de controle ja havia re- 
duzido a prevalencia, nas dreas endemicas, a menos de 1 ou 
2%, em 1995. 

Esquistossomiase Intercalata 

A infeczao humana devida ao Schistosoma iruercalatum 
tem sido registrada em seis pat'ses da Africa: Republica dos 
Camaroes, Gabao, Guine Equatorial, Republica Centro-Afri- 
cana, Chade e Zaire. 

Casos csporadicos foram assinalados em alguns outros pai- 
ses.mas requerem ainda investigazoes para que seja comprova- 
da a transmissao local. 

O ECOSSISTEMA E A 
TRANSMISSAO 

Para que a esquistossomiase exista ou se instale como ende- 
mia em determinada regiao, e necessario que estejam presentes 
certas condizoes particulares e caracterfsticas do ecossistema 
em que circulam os parasitos (Schistosoma spp.). 

Esquematicamente podemos descreve-las da seguinte forma: 

1. Fontes de infeczao, que sao as pessoas parasitadas por 
esquistossomos humanos. Em algumas areas, animais silvestres 
ou domesticos, tambem. 
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2. Presenga, na area, de pelo menos uma especie de planor- 
bi'deo do genero Biomphalaria (para S. mansoni) ou do genero 
Bulinus (para S. haematobium e S. intercalatum). 

3. Coleijoes de agua doce, de superffcie, adequadas a vida 
dos moluscos hospedeiros intermediaries e as fases de vida li- 
vre dos parasitos: ovos, miraci'dios e cercarias (Fig. 35.4). 

4. Habitos da popula 9 ao (geralmente relacionados com as 
precarias cond^oes economicas e os modos de morar) que, por 
um lado, obrigam ou induzem os habitantes a contato freqiien- 
te com essas cocoes de agua e, ainda, facilitam sua polu^ao 
com excretas humanas; e que, por outro lado, levam os indivf- 
duos a se exporem ao ataque das cercarias. 



A 


Fontes de Infecgao 

O homem parece constituir, geralmente, o unico reservatorio 
importante do S. mansoni. 

Nesse particular difere do S.japonicum, que admite grande 
numero de mamlferos como hospedeiros vertebrados ou que, 
na variedade existente em Taiwan (China), s6 se desenvolve em 
hospedeiros nao-humanos, como o cao. 

5. haematobium parasita somente o homem, rarfssimas ve- 
zes tendo sido encontrada outra especie de vertebrado com 
infec 9 ao natural (macacos: Cercopithecus mitis, no Quenia, e 
Arvicanthis niloticus, no Egito), apesar de sua semelhan 9 a com 



B 



E F 

Fig. 35.4 Focos de transmissao da esquistossomfase, representados por diferentes tipws de criadouros de moluscos. A. Afude, no Nordeste do 
Brasil. B. Rio com pouca profundidade e muito frequentado pela popula 9 ao local, Paraiba, Brasil. C. Grande represa para produ^ao de energia 
eletrica, Lago Volta, Gana. D. Pequeno canal em terreno de culture irrigada, Marracuene, Mo 9 ambique. E. Grande canal de irriga^o alimentado 
pelo rio Nilo, Egito. F. Fonte natural em um odsis do deserto de Saara, Tunisia. 
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varias especies proprias de animais ( Schistosoma bovis, S. in¬ 
tercalation,S. mattheei etc.). 

0 S. mansoni, nas Americas, tem comportamento intermedia¬ 
ry entrc os de 5. haematobium e de S. japonicum. Em condi- 
9 oes naturais infecta marsupiais, desdentados, roedores, artio- 
datilos, canideos e primatas. Dos roedores, destacam-se pelas 
taxas elevadas de infec 9 ao o rato-lava-pes ( Nectomys squa- 
mipes), o rato-de-cana ( Holochilus sciureus) e o rato-porco 
(Oxymycterus angularis ), que apresentam ampla distribu^ao 
geografica, no Brasil, e vivem proximo das cocoes h'quidas, 
nos vales, canaviais e capinzais. A adapta 9 ao a vida aquatica 
evidencia-se, em Nectomys, pela presen 9 a de membranas inter- 
digitais que lhe facilitam a nata 9 ao. 

Varias especies de ratos domesticos (particularmente 
Rattus rattus e Rattus norvegicus) foram encontradas com in- 
fec 9 ao natural no Brasil, na Venezuela e na ilha de Guadalupe 
(Antilhas). Em alguns focos cndemicos da Arabia Saudita, es- 
tavam infectados mais de um quarto dos babumos ( Papio sp.) 
examinados. 

Em muitos animais o parasitismo nao se desenvolve ate o 
pleno amadurecimento dos vermes. Estes nao produzem ovos 
fertcis, ou nao apresentam um tropismo para as veias mesente- 
ricas, que garantiria a elimina 9 ao de ovos viaveis pelas fezes. 
Tal e, por exemplo, o caso de Rattus norvegicus. Outros, como 
os marsupiais, tem pouco contato com a agua, ou sao numeri- 
camente tao pouco importantes que sua significa 9 ao epidemio- 
logica reduz-se a quase nada, mormente se comparada com a 
abundancia de fontes humanas da infec 9 ao. 

Outro fato que deixa duvidas sobre a capacidade de manter 
o ciclo parasitario, em certas regioes, mesmo por parte dos roe¬ 
dores que climinam mais ovos nas fezes, e a constata 9 ao de que 
em algumas areas as taxas de parasitismo desses animais caem 
acentuadamente quando sao capturados a mais de 400 metros 
de distancia das habita 9 oes humanas. 

Na Ilha de Guadalupe, entretanto, parecem existir duas situ- 
a 9 oes epidemiologicas: 

• uma nos rios e canais com agua corrente, onde o homem 
e a fonte de infec 9 ao essencial; 

• outra, nas aguas estagnadas de lagos, pantanos e brejos, 
pouco freqiientados pelos homens, onde os ratos mantem 
o ciclo do S. mansoni. 

No Brasil, as cvidencias da adapta 9 ao crescente do S. man¬ 
soni a um ciclo roedor-molusco-roedor poderao no future asse- 
gurar completa autonomia de um ecossistema onde o homem ja 
nao faria parte obrigatoria, como nas zoonoses tipicas. 

£ o que se constata, p. ex., em Sumidouro, Estado do Rio de 
Janeiro, onde Nectomys squamipes pode exibir altas taxas de 
parasitismo, quando a infec 9 ao humana e mantida sob controle 
mediante tratamentos periodicos. 

INDICES DE EVFECgAO HUMANA 

A medida da infec 9 ao, em uma popula 9 ao, pode ser feita 
utilizando-se varios indices: o de prevalencia, o de intensidade, 
o de morbidade ou o de incidencia. Assim: 

1. A prevalencia exprime a percentagem de casos, isto e, 
a percentagem de pessoas com exame positivo para ovos de 
Schistosoma, em determinado momento. 


£ um indice facil de ser obtido e menos sujeito a erro, se o 
diagnostico for baseado em dois ou tres exames parasitologicos 
(Fig. 35.5). 

Deve-se levar em conta que a probabilidade de se encontrar 
um ovo (ou seja, de fazer um diagnostico positivo) durante o 
exame parasitologico varia com o numero de ovos por grama 
de fezes que o paciente cstiver eliminando. 

Por exemplo, com um so exame pelo metodo de Kato-Katz 
(41,7 mg de fezes por lamina), essa varia 9 ao apresenta-se como 
segue: 


Numero de ovos/grama de fezes 

Probabilidade do encontro 

10 ovos 

034 

50 ovos 

0,88 

70 ovos 

0,95 

100 ovos 

0,99 


O que mostra haver durante os inqueritos com esse metodo 
grande numero de individuos infectados e nao diagnosticados, 
seja porque apresentam baixa carga parasitaria, seja porque os 
doentes com esquistossomiase cronica, tendo uma fibrose intes¬ 
tinal pronunciada, eliminam poucos ovos. 




Fig. 35 J Esquistossomiase hematobica. Distribui 9 ao da prevalencia 
de exames positivos pelos grupos etarios da populagao. A. Em area 
de alta endemicidade. B. Em area de baixa endemicidade. Situa^ao 
observada na Tum'sia, antes da erradicagao. 
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Esses pacientes sao, entretanto, responsaveis pela transmis- 
sao da doeni^a, mesmo quando todos os casos diagnosticados 
(isto e, conhecidos) sejam tratados. Donde a contra-indica- 
9 S 0 para o uso desse metodo e o absurdo de sua ado<jao pelo 
Ministerio da Saude. 

2. A intensidade da infec^ao, que estima a carga media 
de vermes dos indivfduos infectados em uma popula^ao dc- 
terminada, pode ser calcuiada aproximadamente pela quanti- 
dade media de ovos eliminada por esses indivfduos, por dia. 
Recomenda-se tomar como indicador a media geometrica de 
dois ou tres exames por pessoa. 

Usar o metodo de Stoll. 

A contagem de vermes, obtidos mediante circulatjao extracor- 
porea (em pacientes que tinham sido submetidos a uma esple- 
nectomia), ou a disscc^ao de bexigas cirurgicamente extrafdas de 
doentes com cancer desse orgao (e com infec^ao por S. haema¬ 
tobium), pcrmitiram relacionar o numero de vermes albeigados 
pelo paciente com a quantidade de ovos expulsos diariamente, 
nas fezes ou na urina, e indicaram existir certo paralelismo entrc 
essas mcdidas. 

Por outro lado, demonstrou-se que a prevalencia e a inten¬ 
sidade da infec^ao cstao diretamente relacionadas, cxibindo o 
mesmo padrao de variagao com a idade. 

A prevalencia aumenta rapidamente entre 2 e 15 ou 20 anos 
e, em seguida, diminui mais ou menos lentamente, nos grupos 
etarios mais velhos. 

Mas a eliminai^ao de ovos so costuma ser alta no grupo eta- 
rio de 10 a 14 anos (Fig. 35.6), declinando muito nos grupos 
com mais de 15 anos. 

O Comite de Expertos da OMS (1985) recomendou utilizar 
tres categorias para agrupar os tipos de infec^ao (leve, modera- 
da e intensa), conforme definidas no Quadro 35.3. 

3. A morbidade e avaliada por parametros envolvendo si- 
nais ou sintomas da doentja e sua frequencia na popula^ao. 

A importancia das formas cronicas da esquistossomfase e 
calcuiada pela frequencia de ffgados ou de ba 90 s palpaveis, 
sempre que se possam excluir outras causas de hepato- ou de 
csplenomcgalia, em geral frequcntes na zonas endemicas (al- 
coolismo, malaria, calazar, hepatites virais, hemopatias etc.), o 
que pode levar a interpreta^oes erroneas do quadro clfnico. 


QUADRO 353 Intensidade da esquistossomfase 
distribufda por grupos, segundo o numero de ovos de 
Schistosoma mansoni por grama de fezes encontrado no 
exame parasitologico (segundo inn Comite de Expertos 
da OMSAVHO, 1985) 



N° de ovos por 

Incidencia de 

Tipo de infec^ao 

grama de fezes 

hepatomegalia 

Infec\'ao leve 

24 a 96 

Rara 

lnfecgao moderada 

120 a 792 

Freqiiente 

Infec^ao intensa 

S 800 

Quase sempre 


4. O fndice que exprime a incidencia da esquistossomfase 
estabelece a razao de casos novos (conversao de indivfduos ne¬ 
gatives para positivos, nos inqueritos parasitologicos) por 100 
ou por 1.000 habitantes, durante um ano. 

Esse fndice e diffcil de calcular com precisao, nao so devido 
a falta de suficiente sensibilidade dos exames parasitologicos, 
em tais casos, como porque a infec^ao pode ter-se estabelecido 
sem que o exame se tenha tornado positivo (perfodo pre-paten- 
te, infec^oes unissexuais, carga parasitaria muito baixa), dando 
falsos resultados negativos. 

ELIMINAQAO DE OVOS DE SCHISTOSOMA 

Em uma localidade, as pessoas que tern alta carga parasitaria 
e eliminam grande quantidade de ovos, por grama de fezes, sao 
em geral reduzida minoria. A maioria expulsa pequeno numero 
de ovos, diariamente. 

Nos focos de transmissao intensa, o quadro epidemiologico 
traduz-se por alta prevalencia e, af, a proponjao de indivfduos 
expulsando muitos ovos e tambem elevada. 

Os eliminadores de ovos mais eficientes sao as crian<;as e os 
adultos jovens, com infec^oes relativamente recentes. 

Em Belo Horizonte, por exemplo, a taxa de positividade cres- 
ce linearmente entre os 7 e os 15 anos. O numero de ovos por 
grama de fezes tambem aumenta nesse perfodo, passando de 22 
ovos/grama, aos sete anos, para 80 ovos/grama, aos 13-14 anos 
(para 50% dos membros de cada grupo etario). Em alguns casos, 



«1 1-4 5-9 K>-M 15-19 20-24 25-34 35-44 45-54 55-64 65« 


Grupos etarios (anos) 

Fig. 35.6 Esquistossomfase mansonica. Distribui^ao da prevalencia e da intensidade da infec^ao parasitaria (estimada pelo numero de ovos 
eliminados por paciente e por grama de fezes), segundo os grupos etdrios, na populaijao de Castro Alves, Bahia. (Dados do trabalho de Lehman 
etal., 1976.) 
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o numero de ovos por grama de fezes chega a ser extremamente 
alto (entre 300 e 1.300), mas tendc a reduzir-se depois dos 15 
anos de idade. 

Em um inquerito feito em Castro Alves (Bahia, Brasil), ve- 
rificou-se que 50% dos ovos eram eliminados por 6% dos pa- 
cientes, cuja idade media era de 12,6 anos. Esse pequeno grupo 
contribuia para a polui^ao do meio com uma media de 1.500 
ovos por grama de fezes (Fig. 35.6). 

Alem de serem mais parasitados e maiores eliminadores de 
ovos, os membros dos grupos etarios entre 5 e 25 anos sao, 
tambem, os que formam a parcela maior da populaifao de uma 
comunidade, nos pafses com areas endemicas. 

Considerados em numeros absolutos, esses grupos content a 
esmagadora maioria das fontes de infec 9 ao local. 

Em duas aldeias mogambicanas do vale do Rio Incomati 
(Provincia de Maputo), 80% das pessoas portadoras de 
Schistosoma haematobium pertcnciam a classe de dois a 29 
anos (Fig. 35.7). Na Tunisia, o grupo de dois a 24 anos tinha 
82% dos indivi'duos com esquistossomlase urinaria. 

Os ovos de S. mansoni sao eliminados de forma aleatoria 
nas amostras fecais, variando a quantidade de um dia para 
outro, de modo que nos inqueritos quantitativos recomenda- 
se utilizar sempre a media de varios exames, em dias dife- 
rentes. 

Os ovos de S. haematobium tambem sao expulsos em nume¬ 
ro variavel: alem das oscila^oes diarias, haveria um ritmo circa- 
diano, parecendo que a densidade de ovos alcanna um maximo 
nas urinas colhidas por volta do meio-dia. 


VARIAgAO DA CARGA PARASITARIA 

Vimos que a prevalencia e a quantidade de ovos eliminados 
pelos diferentes grupos etarios crcsce ate um pico situado entre 
os 10 e os 20 anos e diminui lentamente, em seguida (Figs. 35.6 
e 35.7). 

Esses parametros sao tambem indicadores do grau de infec- 
$ao e mostram que a carga parasitaria tende a modificar-se em 
fun<;ao da idade. 

A redu^ao da prevalencia significa desparasita^ao de uma 
parte da popula^ao que se encontrava infectada quando mais 
jovem. Essa desparasita 9 ao espontanea decorre da morte dos 
vermes, sem substitui^ao por novas cargas de parasites adquiri- 
dos nos focos (reinfechoes). 

Ela pode indicar uma mudan^a de habitos, pela qual os 
adultos expoem-se agora menos ao contato infectante, nos 
locais de transmissao; ou a um aumento da resistencia, pelo 
desenvolvimento de certo grau de imunidade. Provavelmente 
ambos os fatores contribuam para o mesmo fim, sem que se 
saiba quanto e devido a esta ultima. 

A redu 9 ao da quantidade de ovos por grama de fezes (ou por 
volume de urina), nos casos cronicos, significa diminu^ao do 
numero de pares de vermes nas veias mais superficial da mu¬ 
cosa, ou de sua feeundidade, ou de ambas as coisas. 

Essa regressao pode traduzir apenas uma mudan 9 a no equili- 
brio entre a perda e a aquisi 9 ao de novos parasitos (pelas razoes 
antes referidas); pode ser devida a maior reten 9 ao de ovos nos 
tecidos, causada pela a 9 ao mais eficiente da imunidade celular; 
ou, simplesmente, pela acentuada fibrose intestinal ja estabele- 



Grupos etarios 

Fig. 35.7 Importancia dos diversos grupos etarios da popula^ao como fontes de poluigao ambiental com ovos de Schistosoma haematobium em 
uma comunidade rural de Mo 9 ambique. (Segundo dados nao publicados de Rey et al., 1985.) 
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cida, o que leva os vermes a localizarem-se em vasos cada vez 
mais distantes da mucosa. 

A diminuigao da quantidade de ovos expulsos precede, por 
vezes de alguns anos, a queda da taxa de prevalencia por grupo 
etario e e sempre muito mais acentuada que esta (Fig. 35.6), 
concorrendo portanto para reduzir a importancia dos elementos 
mais idosos da populagao como fontes de infeegao para os mo- 
luscos (Fig. 35.7). 

Os Focos de Transmissao 

A transmissao da esquistossomfase mansonica, ou da hema- 
tobica, depende estritamente dos contatos humanos com as cole- 
goes de aguas superficiais, onde existam os moluscos vetores. 

Nos lugares onde nao ha abastecimento de agua domiciliar 
ou outras fontes adequadas de agua potavel, a populagao fica na 
dependencia desses contatos para suas atividades cotidianas. 

Margens de rios, lagos e lagoas, riachos, pequenos represa- 
mentos ou simples depressoes do terreno, canais de irrigagao ou 
de drenagem, escavagoes onde sc acumule agua, sao frcqiien- 
tados pelos moradores das imediagoes para tomar banho, lavar 
roupa ou utensflios diversos, buscar agua para fins domesticos 
etc. At sao vistas criangas em grande numero, brincando na 
6gua, jovens e adultos nadando, pcscando ou trabalhando. 

Aos 3 ou 4 anos de idade, as criangas que acompanham 
suas maes a esses lugares ja comegam a expor-se ao risco de 
infeegao. 

Ainda que as areas rurais paguem maior tributo a esquis¬ 
tossomfase, ela e problema importante tambem em povoados e 
vilas das regioes endemicas, bem como na periferia e nos bair- 
ros pobres das grandes cidades. Focos de transmissao ativa sao 
encontrados na maioria das capitais de estados brasileiros. 

CONTAMINAGAO DO MEIO 

A intensidade da transmissao da esquistossomfase manso¬ 
nica, em uma localidade, depende dos habitos de poluigao 
fecal do ambiente por membros dessa comunidade, isto e, 
da freqiiencia com que suas materias fecais (contendo ovos 
de Schistosoma) cheguem as colegoes de agua doce. Por ou- 
tro lado, depende da quantidade de ovos que essas materias 
veiculem. 

Os ovos de S. mansoni permanccem viaveis nas fezes apenas 
por poucos dias (2 a 5 em materia fecal solida) e eclodem na 
agua dentro de minutos ou horas, se a temperatura nao for mui¬ 
to baixa e se as demais condigoes forem favoraveis. Somente 
um tergo ou um quarto dos miracfdios que deixam os ovos tem 
capacidade para infectar Biomphalaria glabrata. 

No caso da esquistossomfase urinaria, a intensidade da trans¬ 
missao e fungao da freqiiencia com que as pessoas que elimi- 
nam ovos de S. haematobium urinem na agua e, naturalmente, 
da quantidade de ovos eliminados por pessoa. 

A chegada de ovos a certas massas de agua doce e assegu- 
rada sempre que os esgotos sem tratamento sao canalizados 
para rios, lagos etc. Tambem quando as instalagoes sanitarias 
sao construfdas a margem dos cursos de agua ou sobre eles, 
facilitando a poluigao direta; ou quando, por falta de latrinas ou 
do habito de usa-las, adultos e criangas tem por costume defe- 


car no solo (eventualmente, a beira da agua, perto dos locais de 
banho) e a materia fecal cai no meio lfquido ou e arrastada pelas 
chuvas para aqueles corpos de agua. 

Pelas razoes expostas, os focos de esquistossomfase desen- 
volvem-se de prefcrencia perto das casas ou dos locais de tra- 
balho, onde se encontram os ehminadores de ovos e inexistem 
as medidas de saneamento capazes de impedir a contaminagao 
fecal do ambiente. 

Af, quanto maior for a densidade populacional (ou maior a 
freqiiencia do local pelos usuarios), maior sera a intensidade da 
transmissao, como se vc, por exemplo, nos bairros marginais de 
algumas zonas urbanas. 

Para que se tenha uma nogao mais prccisa sobre a partici- 
pagao de cada grupo etario (ou grupos de outra natureza) na 
transmissao da endemia, deve-se levar em conta tanto a impor¬ 
tancia numerica desse grupo na populagao, como a prevalencia 
da esquistossomfase nele e a media de ovos que seus membros 
eliminam por grama de fezes (ou por volume de urina). 

O fndice de contaminagao potencial e calculado (ver exem¬ 
plo no Quadro 35.4) multiplicando-se a percentagem de indivf- 
duos de determinado grupo etario na populagao geral (coluna A) 
pela prevalencia da infeegao (coluna B) e pela media de ovos/ 
grama de fezes (coluna C) do respcctivo grupo. Se o resultado for 
expresso em percentagem, tem-se o valor da participagao percen- 
tual do grupo na contaminagao potencial do ambiente. 

No exemplo figurado no Quadro 35.4, o grupo etario de 5 a 14 
anos concorre para assegurar 52% da contaminagao potencial do 
meio, enquanto os indivfduos menores de 20 anos sao responsa- 
veis por quase dois tergos dessa contaminagao (Fig. 35.7). 

CONTATO COM OS FOCOS 

As pessoas poem-se em contato com a agua em lugares bem 
determinados: para beber vao a certos pontos, para lavar roupa, 
a outros; os locais de banho costumam ser distintos para mulhe- 
res e para homens; tambem a natagao e a pesca podem leva-los 
a sftios cspeciais. 

Os lugares para lavagem de roupa estao, em geral, proximos 
das casas, em situagao central ou favoravcl para o encontro e o 
convfvio das mulheres da localidade. A natureza, a forma e as 
dimensoes desses pontos de encontro sao extremamente varia- 
veis, podendo ou nao ser adequados para o desenvolvimento de 
colonias de moluscos hospedeiros de Schistosoma. 

Estudos sobre o comportamento diario da populagao, em 
pequenas localidadcs, mostram que desde cedo as criangas ou 
jovens sao enviados a buscar dgua. Nesse primeiro contato ma- 
tinal, de curta duragao, quando apenas os pes e as maos mer- 
gulham na agua, o risco de infeegao e praticamente nulo, tanto 
mais que ocorre geralmente antes de os moluscos comegarem a 
dar safda a suas cercarias (ver no Cap. 32, item As cercdrias). 

Estas comegam a aparecer na agua por volta das 9 horas e 
aumentam ate um pico de abundancia situado em tomo das 11 
ou 12 horas, para diminufrem mais tarde e terem sua produgao 
interrompida no fim da tarde (Fig. 35.8). Algumas linhagens de 
5. mansoni (em geral de roedores) tem seu maximo de produti- 
vidade por volta das 15 horas (Fig. 32.10). 

A alta concentragao de cercarias coincide com as horas mais 
quentes do dia, preferidas para o banho e para a lavagem de 
roupa. 
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QUADRO 35.4 Indice de contamina^ao potencial. Relates entre a prevalencia, as medias de ovos eliminados por 
paciente, em cada grupo etario, e a contribui^ao percentual destes grupos para a poluizao do meio. Observazoes 
(nao publicadas) feitas em N’Wamatibjana (Distrito de Manhi^a, Mozambique). Segundo Rey et al., 1983 


Grupos 

etarios 

Estrutura percentual 
da populazao 
(A) 

Prevalencia (%) 
(B) 

Media de ovos 
eliminados em 10 ml de 
urina por paciente 

(C) 

fndice* de 
contaminagao 
potencial do meio 

(D) 

Contribuigao percentual 
do grupo etario 
para o indice de 
contaminagao do meio 

(E) 

0-4 

18,12 

16,09 

2,65 

7,726 

1,68 

5-9 

17,51 

4235 

14,45 

107,154 

2333 

10-14 

11,08 

76,92 

15,61 

113,040 

28,97 

15-19 

7^3 

5632 

12,16 

54302 

1137 

20-24 

7^)4 

45,45 

12,44 

39,804 

8,67 

25-29 

838 

57,44 

12,15 

58,484 

12,73 

30-39 

1033 

3030 

733 

22,799 

4,96 

40-49 

833 

2936 

432 

10,782 

235 

50-59 

4,64 

32,14 

3,71 

5333 

130 

60 e mais 

6,44 

4230 

7,11 

19,460 

434 


*0 indice dc contaminate potencial (coluna D) 6 calculado coino segue: D = A • B • C/100. 



Fig. 35.8 Curvas mostrando o ritmo didrio de elimina^ao de cerca- 
rias de S. mansoni, por Biomphalaria glabrata. Distribuizao horaria 
da abundancia de cercarias em aguas correntes de focos de esquistos- 
somfase de Guadalupe (Pequenas Antilhas): numero de cercarias por 
litro encontradas de hora em hora, com pico situado em tomo das 11 
horas. (Redesenhado segundo dados de Theron et al., 1977.) 


Enquanto as mulheres lavam, tendo seus pes, pemas e maos 
dentro da agua, por cerca de uma hora ou mais, as crianzas 
que as acompanham costumam submergir grande parte da su- 
perfi'cie corporal, ou toda ela, ate o pescozo, durante longos 
perfodos. 

As observazoes feitas em um foco de alta endemicidade, 
em Santa Lucia (Pequenas Antilhas), mostraram que a la- 
vagem de roupa era o motivo de 22% dos contatos com as 
colezoes de agua; mas, devido ao tempo que requer, repre- 
sentava 52% do tempo de contato. O banho implicava 26% 
dos contatos e 27% do tempo, enquanto a natazao, 18 e 16%, 
res pecti vamente. 

Quando se consideram os grupos ctarios, essas observazoes 
indicam que o grupo de 0-9 anos e o que mais se expoe, seguido 
pelo de 10-19 anos. 

Os dados per capita, por outro lado, mostram que os mem- 
bros do grupo etario de 20-29 anos, apesar de exporem-se indi- 
vidualmcnte por tempo duas vezes superior ao do grupo 10-19 
anos, tinham taxa de infeczao ligeiramente mais baixa. 

A razao disso estaria, talvez, no fato de os adultos observa- 
dos serem sobretudo mulheres que dedicavam 90% do tempo 
de contato k lavagem de roupa (com pequena area do tegumen- 
to exposta is cercarias), enquanto os jovens dedicavam 59% 
do tempo para essa atividade e outros 32% para banharem-se 
e nadar. 

As crianzas de 5-9 anos passavam 72% do tempo de exposi- 
Zao nestas duas ultimas atividades,que implicam oferecer gran- 
des areas da superfi'cie cutanea ao ataque das cercarias. 

Os varios tipos de comportamento que estamos analisando 
podem associar-se de alguma forma. £ freqiiente, em muitos 
lugares, que as mulheres se banhem todos os dias, depois de 
terminar a lavagem de roupa; e, como as crianzas pequenas 
acompanham suas maes, expoem-se concomitantementc ao ris- 
co de infeczao. 

fi, entao, quando se adquirem as primeiras e mais elevadas 
cargas parasitirias, pois mesmo que o numero de moluscos in- 
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fectados seja pequeno, no local, e que as cercarias sejam poucas 
ou muito dispersas, a repeti^ao quase cotidiana desses habitos, 
mormcnte nos mescs quentes do ano, assegura aumento pro¬ 
gressive da carga helmlntica, que alcan 9 ara seu maximo prova- 
velmente entre os 10 e os 15 anos de idade. 

Portanto, se forem tomadas medidas que permitam as mu- 
lheres evitar de ir ao rio (como a constru^ao de lavanderias e 
duchas coletivas, proximo das casas da localidade, por exem- 
plo), a redu^ao do numero de contatos com os focos podera ser 
muito importante. 

FOCALIDADE DA TRANSMISSAO 

Uma observagao cuidadosa mostra que o numero de luga- 
res de contato com a agua, utilizados pelos moradores de uma 
localidade rural (ou dos bairros suburbanos das cidades), e, em 
geral, pequeno. As pessoas que af vivem vao quase sempre as 
mesmas fontes de abastecimento, aos mesmos locais de banho 
etc. Poucas sao as altemativas, quando existem. 

A importancia desse fato e muito grande, quer do ponto de 
vista epidemiologico, quer quanto as possibilidades de controle 
da doen^a. 

Assim, nao requerem medidas de controle: 

• as cole^oes de agua onde nao vivam moluscos de espe- 
cies vetoras; 

• as que nao sao freqiientadas pela popula^ao (por qualquer 
motivo: acesso diffcil, forte correnteza, vegeta^o cerra- 
da das margens etc.); 

• as que so esporadicamente sao visitadas pelos moradores 
e, portanto, destitui'das de significa^ao epidemiologica. 

Ao longo de um riacho, por exemplo, e possfvel que poucos 
trechos constituam efetivamente focos de transmissao da es- 
quistossomfase. 

Nas margens de um grande rio, talvez somente algumas en- 
seadas ou remansos reunam as condi^oes para que se feche o 
ciclo de transmissao do parasito. 

O conceito de focalidade, dos nichos em que se opera a 
propagaijao da endemia, permite programar seu controle de 
forma objetiva, precisa e economica, superando velhas ideias 
que, com freqiiencia, conduziram muitos programadores a con- 
siderar esse controle impossfvel, em areas com extensas redes 
hidrograficas ou com recursos hfdricos abundantes. 

Em muitos casos, sao os focos peridomiciliares aqueles que 
constituent os nichos ecologicos fundamentals, onde o para¬ 
sito circula regularmente entre seus hospedeiros vertebrados e 
invertebrados. 

Mas as observa^oes de campo, quando suficientemente pro- 
longadas, mostram que habitualmente nenhum foco mantem 
seus moluscos sempre infectados. Em Sergipe, conforme a epo- 
ca do ano, podiam estar negativos 40 a 85% dos criadouros de 
Biomphalaria glabrata. 

A taxa de infesta^ao dos moluscos variava ainda mais. 

Em certas regioes, o periodo de maior transmissao coincide 
com aquele em que 6 menor o numero de pontos de contato 
da popula^ao com a agua, seja porque muitas das cocoes 
tenham secado com a cstiagem, seja porque somente reduzido 
numero de locais continua acessfvel aos moradores (apos en- 
chentes, ou quando o nfvel dos lagos alcanna sua cota maxima 


e as margens ficam em parte bloqueadas pela densa vegetagao 
circundante). 

Entao, o numero de pessoas levadas a visitar o mesmo local 
aumenta muito; a poluitjao com dejetos humanos cresce af na 
mesma propor 9 ao e, portanto, a probabilidade de infec 9 ao dos 
caramujos. 

Ao eliminarem estes suas cercarias, maior numero de pessoas 
estarao expostas ao risco de infec 9 ao ou reinfcc 9 ao. 

PERIODICIDADE DA TRANSMISSAO 

O ritmo periodico que caracteriza a evolu 9 ao do meio am- 
biente ao longo do ano, em fun 9 ao das esta 9 oes, do regime de 
chuvas e de outros fatores, influi tambem sobre o ecossistema 
de que a esquistossomfase faz parte, imprimindo-lhe certa pe- 
riodicidade quanto a transmissao. 

Na maioria dos focos endemicos estudados, variam conside- 
ravelmente as cond^oes de transmissao, de tal modo que pode- 
mos distinguir neles, quase sempre, um periodo de alta e outro 
de baixa transmissao. 

Fora da epoca de alta infectividade dos focos, a contamina- 
9 §o dos pacientes pode tomar-se csporadica ou nula. 

Os periodos de transmissao mais intensa coincidem com o 
verao, nas zonas subtropicais e temperadas, onde o invemo e 
dcsfavoravel a prolifera 9 ao dos moluscos e reduz os contatos 
da popula 9 §o com a agua. 

Em areas com uma esta 9 ao chuvosa e outra bastante seca, as 
cond^oes mais propfeias reunem-se, em geral, no come 90 do 
periodo de estiagem. 

No Nordeste do Brasil, a sucessao de periodos de chuva e de 
seca condiciona tanto a existencia como o numero e extensao 
dos criadouros de moluscos, bem como a densidade de planor- 
bfdeos e o grau de infec 9 ao das Biomphalaria (ver adiante, Fig. 
35.14). 

As grandes chuvas e a forte correnteza arrastam os moluscos 
para longe (e para biotopos inadequados), reduzindo muito a 
densidade malacologica local. 

Nos oasis do norte da Africa, onde o volume dos mananciais 
permanece praticamente constante todo o ano, e a sucessao das 
quatro esta 9 oes que comanda o processo: nos meses quentes, 
ha multiplica 9 ao dos moluscos (Bulinus); presen 9 a numerosa 
e prolongada de crian 9 as e jovens nas aguas, particularmcnte 
durante as ferias de verao; intensa polui 9 ao do meio e conse- 
qiientemente maior produ 9 ao de cercarias. 

Nos meses frios, ve-se drastica redu 9 ao das popula 95 es 
malacologicas, ausencia completa de banhistas e, portanto, de 
polui 9 ao aquatica com ovos de S. haematobium. As baixas tem- 
peraturas reduzem os contatos humanos com a agua a rapidas 
opera 9 oes para o abastecimento domestico. Durante varios me¬ 
ses, a transmissao da esquistossomfase desce a zero. 

No lago Volta (Ghana), as infec 9 des sao mais freqiientes 
quando o nfvel das aguas sobe e desaparecem as extensas 
praias que o cercam. O contato com a agua fica reduzido, en¬ 
tao, as estreitas faixas limitadas pela densa vegeta 9 ao margi¬ 
nal que, por sua vez, passa a sustentar grande popula 9 ao de 
moluscos. Meses depois, a taxa de infec 9 ao cercariana alcan- 
9 a seu pico, que so declina quando o lago voltar a descobrir 
suas praias (Fig. 35.9). 
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Fig. 35.9 Periodicidade na transmissao da esquistossomlase. Variagao 
do numero de moluscos Bulinus truncatus (colunas claras) coletados 
no Lago Volta (Gana) e do numero de moluscos infectados (colunas 
escuras), em fungao das oscilagoes do rn'vel do lago (linha indicada 
pela flecha). (Segundo Klump & Chu, 1977.) 

V ariagoes periodicas da transmissao foram descritas tam- 
bem nas Antilhas (Santa Lucia), em varias regioes africanas 
(Etiopia, Lago Vitoria, Lago Kariba etc.) e na Asia. 

Riscos de Infec9ao e 
Aquisi^ao da Carga Parasitaria 

A proporgao de moluscos infectados varia de lugar para 
lugar e segundo o momento da pesquisa. Excepcionalmente, 
medias de 5 a 25% podem ser encontradas, em areas de alta 
endemicidadc, onde o vetor e B. glabrata, como em Alagoas 
e Sergipe (Brasil); mas, em geral, as taxas de positividade sao 
baixas, situando-se entre 0,5 e 2 ou 3%, apenas. 

Nos lugares onde o transmissor e B. straminea, os indices 
sao muito mais baixos que os de B. glabrata, devendo-se sua 
eficiencia como vetor a elevada concentragao de moluscos des- 
sa especie, durante certas epocas do ano (Fig. 35.14). 

Em Santa Lucia, apos dois anos e meio de obscrvagao, a 
positividade andava por volta de 0,48%, mesmo se alguns lotes 
de caramujos chegassem a ter 15% de positivos. 

Em Mogambiquc, tanto os vetores de S. mansoni , como os 
de S. haematobium, costumam ter menos de 1% infectados. No 
Egito, encontra-se apenas 0,65% das Biomphalaria infectadas 
por S. mansoni. 

A densidade cercariana, em determinado lugar, e influencia- 
da nao s6 pela hora do dia e pela correnteza do meio, como 
ainda por outros fatores. 

Vimos que a emissao de cercarias obedece a um ritmo cir- 
cadiano, com inicio por volta das 9 horas e o fim cerca das 16 
horas (pico da emissao entre 11 e 12 horas), desde que haja 
bastante correnteza. Mas se esta e fraca, ou se as aguas sao 
estagnadas, o pico de abundancia das cercarias no meio 6 mais 
tardio que o de emissao, por efeito da acumulagao, e os riscos 
ficam maiores no fim da tarde (ver o Cap. 32). 

Em aguas paradas, a densidade de cercarias pode ser muito 
grande junto as colonias de moluscos infectados; porem, ca- 


mundongos colocados em contato com a agua, durante duas 
horas, dificilmente se infectam se postos a mais de tres metros 
desse ponto. 

Em aguas correntes, a infecgao pode dar-se ate a 100 metros 
do ponto de emissao das cercarias, ainda que estas possam ser 
encontradas a distancias maiores, ja muito dispersas e com seu 
poder de penetragao reduzido. 

As tentativas de recuperar cercarias, no campo, por meio de 
sistemas de filtragao da agua deram resultados geralmente ne¬ 
gatives. 

Em alguns focos de alta endemicidade (Santa Lucia), con- 
seguiram-se rendimentos da ordem de 0,01 a 144 cercarias por 
litro, pordm os rendimentos superiores a 10 foram raros. 

Experimcntalmente, constatou-se que, em tanques com cer¬ 
ca de 180 litres, concentragoes cercarianas de 0,5 a 2,2 por litro 
praticamente nao infectavam camundongos expostos por imer- 
soes de 4 horas, ao passo que concentragoes de 9 a 36 cercarias/ 
litro so produziam infecgSes leves ou moderadas. 

O poder de penetragao das cercarias, na pele, diminui rapi- 
damente poucas horas depois de tercm elas abandonado o mo- 
lusco hospedeiro. 

Das cercarias que penetram, boa parte e destruida na pele, 
mesmo no primeiro ataque, isto e, independentemente de qual- 
quer mecanismo imunologico. 

A proporgao de esquistossomulos mortos, logo apos a pene¬ 
tragao, varia com a especie de hospedeiro: 14% no hamster, que 
e um dos animais de laboratorio mais suscetfveis & infecgao, e 
30% ou mais no camundongo. 

A proporgao de vermes adultos que se pode recuperar des¬ 
ses animais, apos a infecgao experimental com S. mansoni, 6 
relativamente pequena: 60 a 80% no hamster, 30 a 40% no ca¬ 
mundongo e 20% no rato, pois em outros tccidos do hospedei¬ 
ro tambem ha certa destruigao de parasitos jovens (alias, mais 
pronunciada entre as femeas). 

Nos primatas, a resistencia ao parasitismo e ainda mais 
acentuada, descendo a 8% a proporgao de vermes adultos recu- 
perados no chimpanze (Fig. 34.3). 

Para avaliar-se o risco de infecgao que correm os habitantes 
das regioes endemicas, deve-se tomar em consideragao toda a 
complexidade dos fatos epidemiologicos em jogo: 

• a densidade de moluscos infectados, geralmente baixa; 
e praticamente nula, fora das epocas mais favoraveis a 
transmissao; 

• a densidade cercariana reduzida ou nula, fora de um pe- 
rfodo de quatro ou cinco horas diarias, durante aquelas 
epocas favoraveis; 

• dispersao das cercarias nas aguas em movimento, agao 
de predadores, penetragao em hospedeiros inadequados e 
declinio rapido do poder infectante, depois de 6 a 8 horas 
de haverem deixado os moluscos; 

• destruigao de esquistossomulos na pele, nos pulmoes e 
em outros orgaos do hospedeiro vertebrado. 

Hi que lembrar, ainda, ser o risco de infecgao limitado por 
circunstancias tais como: 

• epoca do ano e hora do dia em que se da o contato das 
pessoas com a dgua; 

• freqiiencia e duragao desse contato; 
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• area da superffcie corporal exposta ao ataque cercariano 
nessas ocasioes etc. 

O crescimento lento da taxa de prevalencia por grupo etario, 
que, comegando depois dos dois anos de idade, so alcanna seu 
mdximo por volta dos 15 a 20 anos, mostra que uma parte dos 
habitantes dos focos endemicos tarda 10 a 15 anos (ou mais) 
para contrair o parasitismo. 

Outros, por se exporem menos, escapam completamente e 
nem exibirao qualquer reagao positiva aos testes imunologicos. 

Na generalidade dos casos, a aquisigao da carga parasitaria 
faz-se pouco a pouco. Vimos que o numero de ovos eliminados 
por grama de fezes (ou por volume de urina, na variedadc he- 
matobica da doenga) aumenta progressivamente. 

Deve-se evitar portanto aquela nogao simplista e, ao mesmo 
tempo, alarmista de que nas areas endemicas o risco e perma- 
nentemente alto. A raridade dos casos de esquistossomfase agu¬ 
da e a melhor prova disso. 

Depois dos 15 ou 20 anos, a carga parasitaria tende a baixar. 
Essa redugao decorre de um balango entre o numero de parasi¬ 
tes que esta sendo adquirido, pouco a pouco, e as perdas devi- 
das ao envelhecimento e morte dos vermes (cuja longevidade 
media e estimada em cerca de 5 anos). 

A mudanga de habitos dos indivfduos que chegam a idade 
adulta, sejam eles homens ou mulheres, leva-os geralmente a 
reduzir seus contatos com a agua e, portanto, sua exposigao ao 
risco de reinfeegao. 

A desparasitagao espontanea explica tambem por que cai a 
prevalencia nos grupos etarios mais velhos. 

Em populagocs mu 9 ulmanas, onde as mulheres casadas ra- 
ramente saem de suas casas, a queda da prevalencia depois 
dos 25 anos e muito maior no sexo feminino que no masculino 
(Fig. 35.5). 

Os fatos mencionados permitem compreender por que e tao 
variavel a carga parasitaria das pessoas que vivem nas areas en¬ 
demicas. 


AT, tanto pode ocorrer uma infeegao maciga, como uma pro- 
gressao lenta do numero de vermes, em contfnua renovagao. 

As circunstancias cpidemiologicas, inclusive a idade em que 
se efetue a maior agressao parasitaria, determinarao os variados 
quadras cllnicos, desde os assintomaticos ate os mais graves 
da doen 9 a. 

Fatores geneticos, condigoes fisiologicas e nutricionais, ha¬ 
bitos e condigoes gerais de vida, bem como a falta de acesso & 
educagao e aos recursos medicos, contribucm por sua vez para 
complicar os dados do problema. 

Em uma area de alta endemicidade (com S. haematobium e 
S. mansoni ) do Zimbabue, estudou-se a freqiiencia e a intensi- 
dade das infeegoes em dois grupos de escolares: um, de crian 9 as 
que se apresentavam naturalmente negativas, e outro, de crian 9 as 
negativas apos tratamento da esquistossomfase. Estas ultimas ad- 
quiriram novas infeegoes em maior proporgao e maiores cargas 
parasitarias que suas companheiras nao tratadas. 

Esses fatos sugerem que os dois grupos talvez nao fossem 
semelhantcs quanto as caracteristicas pessoais, quanto ao corn- 
portamento em relagao aos contatos com a agua, quanto & imu- 
nidade natural ou a adquirida. 

Poucos estudos feitos relacionam a freqiiencia e gravidade 
da esquistossomfase-doen 9 a com a freqiiencia e a intensidade 
da esquistossomfasc-infecgao. 

Os estadios iniciais (ver o Quadro 35.5), correspondentes 
4s fases de invasao e de migra 9 §o dos esquistossomulos, nao 
costumam manifestar-se clinicamente, conforme ja vimos nos 
Caps. 33 e 34, sucedendo o mesmo com a fase aguda, presente 
quase s6 em indivfduos estranhos a area endemica e que af se 
expuseram a infcc 9 oes maci 9 as. 

Na popula 9 ao local, os casos sao assintomaticos em sua 
maioria. Poucos exibem quadras cllnicos de tipo cronico, ora 
benignos, ora graves (fases 3“ e 4 a do Quadro 35.5). 

Nos inqueritos, a freqiiencia das formas sintomaticas, e so- 
bretudo das formas graves, e fun 9 ao do grau de endemicidade 
ou, melhor, da intensidade da transmissao local. 


QUADRO 35.5 Formas clfnicas da esquistossomfase, observaveis em uma comunidade, 
classificadas segundo as fases e a dura 9 ao ou a gravidade da doenga 




Caracteristicas da infeevao 

Fases 

Parasitologicas 

Clfnicas 

Patologicas 

Invasiva 

Esquistossomulos penetram 
e mi gram 

Dermatite cercariana, seguida ou 
nao de febre e tosse 

Dermatite papular e reagao inflamat6ria 
no pulmao e ffgado 

Aguda 

Macho e femea maduros, 
vermes iniciam a oviposi^ao 

Quadro agudo, com aspecto 
toxemico, aparece 2-3 semanas 
depois da infeegao 

Reagao hiperergica a produtos dos 
vermes jovens e ovos 

Cronica inicial 

Ovos postos e excretados em 
grande numero; carga 
parasitaria aumentando 

Esquistossomfase intestinal 
(5. mansoni ); ou urinaria 
(5. haematobium) 

Acumulo de ovos nos tecidos e produgao 
de granulomas; hipergamaglobulinemia 

Cronica tardia (grave) 

Carga parasitaria crescente ou 
em declinio; excre 9 ao de 
ovos geralmente diminui 

Esquistossomfase hepatointestinal 
ou hepatosplenica (com 

5. mansoni). 

Calcificagao da bexiga e 
complicagoes; cor pulmonale 
(com 5. haematobium) 

Fibrose local que, nos orgaos que recebem 
ovos, vai aumentando progressivamente; 
S. mansoni leva a hipertensao porta e 
esplenomegalia com circulagao colateral; 
S. haematobium provoca sfndromes 
obstrutivas, hidroneffose ou tumores 
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Em Santa Lucia, escolares com idadc entre 7 e 16 anos foram 
examinados, dispostos em tres grupos, segundo apresentassem 
infec 9 oes leves (10-75 ovos/ml), moderadas (100-300 ovos/ml) 
ou altas (400 ou mais ovos/ml). Neles verificou-se que a hepa- 
tomegalia e a esplenomegalia eram muito mais freqiientes (26% 
dos casos), nos grupos com infec^ao alta ou media, do que nas 
infec^oes leves (12%) ou nos grupos negativos (9%). 

Compare estes dados como os do Quadra 35.3. 

Em estados do Nordeste do Brasil, as taxas de hepatospleno- 
megalia entre os esquistossomoticos variaram entre 1 ,8 e 2,4%, 
sobre um total de 13.420 pessoas examinadas. 

Em uma localidade do Quenia, com prevalencia igual a 82%, 
tinham hepatosplenomegalia apenas 3% dos casos. 

Os tamanhos do fi'gado e do bago costumam ser normals nos 
pacientes com menos de 10 anos, aumentam entre os 10 e os 20 
anos e tendem a regredir depois dos 30. 

A correlaijao entre a evolu^ao da hepatosplenomegalia e a da 
quantidade de ovos expulsos nas fezes e diffcil ou impossivel 
de fazer-se, pois os dois fenomcnos apresentam curvas defasa- 
das no tempo. 

Convem lembrar que nem todo aumcnto do ffgado ou do 
bago e devido a esquistossomfase, pois nas areas endemicas po- 
dem cstar ocorrendo malaria, calazar, amebiase, toxocarfase, 
hepatites virais, alcoolismo e muitas outras causas de hepato- e 
esplenomegalia. 

Em casos individuals, fatores como a idade em que ocorreu o 
estabelecimento de cargas pesadas de vermes, a freqiiencia das 
reinfecQoes e a forma pela qual cada paciente responde a presen- 
9 a de ovos de Schistosoma nos tecidos sao da maior relevancia. 

A regressao das manifesta 9 oes clfnicas da doenga, exceto 
para os casos mais avan 9 ados, tern sido registrada por diferen- 
tes autores, em diversos pafses, tanto para a infec 9 ao mansonica 
como para a hemat 6 bica. 

Nesta ultima, os estudos radiol 6 gicos e urologicos (com pie- 
lografia endovenosa) mostram maior freqiiencia de lesoes gra¬ 
ves que as sugeridas pela historia clfnica dos casos. 

Tais lesoes guardam certo paralelismo com a carga para- 
sitaria. 

As calcifica 9 oes da bexiga e as deformagoes ureterais sao 
igualmente freqiientes em rapazes e moqas, mas a hidronefrose 
atinge mais o sexo masculino. 

Essas lesoes aumentam com a idade e rcgridcm depois, es- 
pecialmente entre pacientes jovcns. 

Mesmo a calcifica 9 ao vesical tende a regredir, pela expulsao 
dos ovos calcificados, visto que o calcario nao se deposita nos 
tecidos (ver o Cap. 34). Melhoram tambem as altera 9 oes ure¬ 
terais, mas nao as da hidronefrose e da supressao funcional do 
rim (exceto, talvez, em indivi'duos muito jovens). Apos o trata- 
mento, a calcifica 9 ao vesical desaparece ou melhora, em certa 
propor 9 ao de casos, decorridos cinco anos de observa 9 §o. 

Tanto a gravidade da esquistossomfase como suas conseqiien- 
cias para a saude e para a cconomia da comunidade variam 
com a prevalencia e com outros fatores ainda nao muito bem 
conhecidos, tais como: etnicos, socio-economicos, culturais e 
biol 6 gicos. 

Dentre estes ultimos, suspeita-se que difcrenqas entre as es- 
tirpes de parasitos possam ter importancia para a patologia re¬ 
gional, condicionando maior ou menor gravidade da infecgao. 


Moluscos Hospedeiros Intermediaries 

Pertencem a subclasse Pulmonata, ordem Basommatophora 
de moluscos aquaticos providos de concha espiralada, sem oper- 
culo. A cabega traz um s 6 par de tentaculos, nao-invaginaveis, 
em cuja base encontram-se os olhos sesseis. O tegumento e liso. 

O aparelho reprodutor e hermafrodita e bastante complexo, 
podendo permitir autofecunda 9 ao. 

Habitam cole 9 oes de agua doce as mais diversas (ver o 
Cap. 63). 

A famflia Planorbidae 6 importante por compreender os 
moluscos vetores da esquistossomfase mansonica, assim como 
os que transmitem a esquistossomfase hematobica. Eles se dis- 
tinguem dos outros moluscos de agua doce porque tem o san- 
gue vermelho. 

Af encontramos duas subfamflias: 

Subfamflia PLANORBINAE. Caracterizada por ter con¬ 
cha enrolada em espiral plana (Fig. 35.10) e larga distribu^ao 
geografica, incluindo entre seus generos aquele dos transmisso- 
res de Schistosoma mansoni, ou seja, o genera Biomphalaria. 

As principals especies do genera Biomphalaria e que trans¬ 
mitem a esquistossomfase mansonica nas Americas sao: 

• B. glabrata (Fig. 35.10) 

• B. tenagophila (Fig. 35.11) 

• B. straminea (Fig. 35.12). 

Na Africa e na Asia Ocidental, o principal vetor e B. 
pfeifferi, mas em determinadas areas podem ser encontra- 
das outras especies ou subespecies, como responsaveis pela 
transmissao. No Egito, por exemplo, essa fun 9 ao cabe a 
B. alexandrina. 



5mm 


Fig. 35.10 Biomphalaria glabrata e a principal especie de molusco 
da famflia Planorbidae que transmite a esquistossomfase mansonica, 
nas Americas. 
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Subfamflia BULININAE. Que apresenta concha helicoidal 
sinistrogira, pois cresce para a esquerda do animal. O genero 
Bulinus tem especies transmissoras de Schistosoma haemato¬ 
bium, na Africa e no Proximo Oriente. Eie nao 6 encontrado 
nas Americas. 

Os diferentes moluscos deste genero sao reunidos em tres 
ou quatro grupos de especies, tendo por base essencialmente os 
aspectos morfologicos. 

Os mais importantes sao (Fig. 35.13): 

1. Grupo B. africanus!globosus', 

2. Grupo B. truncatus ; 

3. Grupo B.forskalii. 



4mm 


Fig. 35.12 Biomphalaria straminea 6 transmissor importante de es- 
quistossomiase mansonica no nordeste brasileiro. 


Fig. 35.13 Moluscos da famflia Planorbidae (subfamflia Bulininae ) 
transmissores de Schistosoma haematobium ou de Schistosoma in- 
tercalatum, na Africa. A. Bulinus africanus (tamanho medio; 17 x 
11 mm). B. Bulinus globosus (15 x 11 mm). C. Bulinus tropicus 
(11x8 mm),D. Bulinus truncatus (10 x 8 mm). £. Bulinus forskalii 
(14 x 4 mm). 


O Habitat e as Populates Malacologicas 

CRIADOUROS DE MOLUSCOS 

Os planorbfdeos encontram-se desde o mvel do mar ate alti¬ 
tudes como a do lago Titicaca (superior a 4.000 metros) e asse- 
guram a transmissao da esquistossomiase em localidades como 
Los Teques (Estado Miranda, Venezuela), a 1.700 metros, ou 
no planalto etiope, a mais de 1.800 metros de altitude. 

Habitam desde grandes lagos ate pequenos cdrregos, brejos 
e poijos rasos. Mesmo quando vivam em grandes cole^oes de 
agua, sao habitantes litoraneos e nao ultrapassam geralmente os 
5 metros de profundidade, o que equivale a permanecer dentro 
dos limites da vegetaijao lixada com raizes. 

As maiores densidades ocorrem em aguas rasas, com menos 
de 2 metros de profundidade. Vegeta^ao aquatica vertical ou 
flutuante, algas microscopicas e restos de vegetais mortos fa- 
zem parte do habitat e fomecem a alimentafao requerida. 

Em dguas estagnadas e de pouco movimento, distribuem-se 
de maneira uniforme ou seguem o mesmo padrao de agrega 9 ao 
que a vegetagao. 

Ao longo dos rios, colonizam de preferencia em remansos, 
bravos de pouca correnteza e baixios onde tambem as plantas 
aquaticas sao mais abundantes. 

As correntes frias de aguas claras das montanhas, especial- 
mente quando rapidas, nao costumam conter moluscos. Tanto 
as Biomphalaria como os Bulinus nao se mantem em aguas 
com velocidade superior a 30 cm/segundo. 
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No Brasil, a Regiao Amazonica caracteriza-se pela escassez 
de moluscos e auscncia quase completa de planorbfdeos, fato 
atribufdo ao pH muito baixo de suas aguas, em geral ao redor de 
4,5 a 5. Nao sucede isso em Fordlandia, em Belem, e na Zona 
Bragantina do Para, onde surgiram focos de esquistossomfase. 

A distribuigao dos planorbfdeos tern sido estudada preferen- 
cialmente nas areas cndcmicas ou onde o risco de forma^ao de 
novos focos 6 evidente (ver Pranchas). 

Conhecemos melhor, por isso, os criadouros situados em 
areas de ocupa^ao humana, cidades, vilas, planta<joes etc. 

Os principals tipos sao valas e canais, lagos, lagoas e repre- 
sas, brejos e alagadi?os, mananciais, riachos e rios. 

Ainda que a presenqa de planorbfdeos possa ser freqiien- 
te em cole^oes naturais, principalmente riachos e brejos, sua 
densidade populacional costuma ser maior em criadouros ar¬ 
tificial, como as valas de drenagem e as de irriga^ao abertas 
pelo homem. 

Tambem em pequcnos represamentos e mesmo nos gran- 
des lagos construfdos em certas regiocs, tal como sucedeu no 
Lago Volta (Ghana), no Lago Kainji (Nigeria) ou no Lago 
Kariba (Zambia e Zimbabue), focos importantes podem esta- 
belecer-se. 

Em muitas cidades, principalmente nos bairros perifericos, 
os criadouros de moluscos estao nas valas de drenagem de aguas 
pluviais. Sao muito favoraveis para a cria?ao de B. glabrata as 
valas de hortas destinadas a cultura de agriao (Nasturtium offi¬ 
cinale). 

Alguns criadouros de moluscos, como as margens pantano- 
sas de rios e lagos, ou os brejos e alagadi^os, nao favorecem 
o contato do homem com a agua e, portanto, nao propiciam a 
transmissao da doen^a. 

Entretanto, sua importancia epidemiologica e grande por 
constitufrem reservatorios naturais de planorbfdeos, por vezes 
diffceis de eliminar. 

Af, os moluscos multiplicam-se com maior regularidade, e 
daf se disseminam para povoar ou repovoar rios e valas, a^udes 
e represas, onde talvez algumas condi 9 oes naturais desfavora- 
veis, a varia^ao do nfvel ou a desseca?ao temporaria, bem como 
os programas de controle, tenham destrufdo as populates de 
Biomphalaria ou de Bulinus. 

Os moluscos podem migrar contra a corrente, povoando len- 
tamente lugares situados a montante das colonias originais. 

Os planorbfdeos suportam melhor que outros grupos de mo¬ 
luscos as condi^oes desfavoraveis do meio, razao pela qual os 
encontramos em ambientes os mais diversos. Na opiniao de 
alguns autores, sao mais abundantes em aguas polufdas com 
dejetos humanos. 

As temperaturas que lhes sao mais favoraveis estao entre 20 
e 30°C, mas toleram grandes varia^oes diarias. 

Permanecem entorpecidos a 15°C e nao se alimentam nem 
poem ovos abaixo de 10°C. Morrem em 4 ou 5 dias a 5°C. Por 
outro lado, nao sobrevivem mais de 4 horas a 40°C e alguns 
minutos a 50°C. 

Convent lembrar que a penetra^ao dos miracfdios nos mo¬ 
luscos e tanto mais favoravel quanto mais alta a temperatura 
ambiente, ate onde o molusco possa suporta-la. 

A rapidez com que se operam a evolu^ao larvaria e a produ- 
9 S 0 de cercarias e tambem favorecida pelo calor. 


A luz nao 6 necessaria para a fisiologia dos moluscos, mas 
sim para a flora e a microflora de que se alimentam, especial- 
mente na fase juvenil, razao pela qual os planorbfdeos nao se 
criam em po^os profundos e reservatorios sem luz. Isso nao os 
impede de viverem durante algum tempo em caixas de agua e 
reservatorios cobertos. 

A salinidade 6 bem tolerada ate 2 ou 3 gramas de cloreto de 
sodio por litro, tomando-se nociva acima de 5 g/litro. Por essa 
razao, os terrenos sujeitos a invasao pelas mares nao tem trans- 
missores de esquistossomfase. 

Os criadouros que sustentam maior densidade populacional 
de B. glabrata tem pH geralmente entre 6,8 e 7,8. Mas os mo¬ 
luscos suportam ambientes que variant entre 5 e 9. 

Como esses animais podem obter o calcio, para a elabora^ao 
da concha, a partir dos alimentos ingeridos, consegucm viver 
em aguas de baixo teor calcario. O mesmo sucede com o oxige- 
nio, que retiram tanto da agua como do ar. 

O H 2 S e tolerado a 0,1 g/litro, mas o amonfaco dissolvido, 
resultante das fermenta 9 oes putridas, ja e mortal nessas con- 
centra^oes. 

Os planorbfdeos sao muito sensfveis aos sais soluveis de 
nfquel, cobre, zinco, estanho e bario, alguns dos quais foram 
outrora utilizados como moluscicidas. 

Quando esses moluscos fleam privados do meio lfquido, ou 
quando abandonam espontaneamente a agua, como o fazem as 
bionfalarias, nao se esfor^am por voltar a ela. Grande parte dos 
animais pode vir a morrer em conseqiiencia. 

Mas uma certa propor^ao sobrevive em anidrobiose (uma 
forma de vida latente por priva 9 ao de agua). Essa propor 9 ao 
e tanto maior quanto mais lento for o processo de desidrata- 
9 ao. A resistencia a desseca 9 ao e mais notavel em estirpes de 
Biomphalaria ou de Bulinus que precedent de regioes com es- 
tiagem prolongada ou com clima desertico. 

Nessas condi 95 es, os moluscos retraem-se para dentro da 
concha, desidratam-se e fleam reduzidos a 1/6 ou 1/7 de seu 
volume normal. Cerca de 25% deles podem estar ainda vivos, 
uma semana depois, na lama seca dos canais de irriga 9 ao. 

No Brasil, ja se registrou sobrevivencia apos 60 dias, nessas 
circunstancias. 

Em alguns casos, mais de 3% dos moluscos ainda permane- 
ciam vivos no barro seco, apos sete meses de estiagem. 

Com a volta das chuvas, ou a eleva 9 ao do nfvel da agua nos 
criadouros, esses animais voltam a atividade e se reproduzem. 

A maioria dos moluscos parasitados morre, se permanecer 
alguns dias fora da agua. Outros curam-se da infec 9 ao. Quando, 
porem, os parasites encontram-se na fase de esporocistos pri- 
marios, sua evolu 9 ao pode ser detida durante o periodo de esti- 
va 9 ao do molusco, voltando a reassumir seu curso assim que o 
hospedeiro retomar a agua. 

VARIACAO DA POPULA^AO DE MOLUSCOS 

Os planorbfdeos sao animais de grande fecundidade, iniciando a 
oviposi 9 ao quando ainda estao muito longe de alcazar o tamanho 
maximo. B. glabrata come 9 a a ovipor com 4 a 7 mm de diametro, 
isto e, entre 40 e 60 dias apos sair do ovo. A media de ovos postos, 
por animal e por dia, aumenta com o tamanho do especime. 

Ha, porem, uma varia 9 ao periodica, mesmo quando os mo¬ 
luscos sao mantidos em cond^oes de laboratorio. Nos meses 
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mais favoraveis, a eclosao dos ovos da-se geralmente em 8 a 
10 dias, podendo ocorrer a partir do quinto dia. O intervalo, de 
ovo a ovo, entre duas gcra^oes sucessivas pode ser igual a dois 
meses, mas em geral e de tres meses em B. glabrata. 

Nas condinoes de laboratorio, a mortalidade e muito grande 
no perfodo embrionario (mais de 80%) e mantem-se elevada 
durante toda a fase juvenil (65% dos que eclodiram). Atingida 
a maturidade sexual, ela se rcduz consideravelmcnte para agra- 
var-se depois do setimo mes de vida. 

Ao fim de 10 meses, apenas 1% sobrevive. 

As observances feitas no campo mostram que as populanoes 
malacologicas sofrem grandes varianoes de sua numerosidade, 
no decorrer do ano, em funnao das estates e das precipitanoes 
atmosfericas. 

Em criadouros de B. straminea, situados em Pernambuco 
(Municfpio de Vitdria de Santo Antao), os caramujos eram es- 
cassos nos ultimos meses de estiagem. 

Apos as primeiras chuvas, os sftios adequados para moluscos 
comenavam a aumentar em numero e extensao, condicionando 
progressivo aumento da reprodunao dos caramujos. 

A densidade de planorbideos por metro quadrado alcamjava 
seus valores mais altos no fim do perfodo de chuvas e infcio 
da estiagem; insolanao e crescimento das algas e da vegetanao 
contribuindo para isso. Depois, caia rapidamente, quando o nf- 
vel das aguas voltava a baixar e as condinoes ecologicas toma- 
vam-se desfavoraveis (Fig. 35.14). 

lima linhagem de B. straminea, do Piaui, estudada em nos- 
so laboratorio demonstrou possuir potencial reprodutivo maior 
que a de B. glabrata, de Minas Gerais. 

As chuvas torrenciais costumam ter um efeito catastrofico 
sobre as populagoes de moluscos, arrastando-os de seus habi¬ 
tats normais para caudais de forte correnteza e lugares inade- 
quados, onde a mortalidade e elevada. 

Por isso, o crescimento das colonias de moluscos pode co- 
menar depois do perfodo das grandes chuvas, ou mesmo no inf¬ 
cio do perfodo de estiagem, causando um atraso da epoca de 
alta transmissao em relanao as curvas de maior pluviosidade. 


DESEQUILIBRIOS FAUNISTICOS 

Tem-se constatado que o povoamento das colajoes hfdricas, 
no Velho Mundo e no Brasil, por Melanoides tuberculata, um 
molusco prosobranquio da famflia Thiaridae, coincide com a re- 
dunao ou o desaparecimento, ao longo do tempo, dos planorbfde- 
os ( Biomphalaria ou Bulinus), sobretudo em aguas tranqiiilas. 

Mas nao se sabe se o fenomeno decorre de uma competinao 
entre as duas especies pelo mesmo nicho ecologico, ou se de 
alteranocs do meio que favorecem uma especie e prejudicam 
a outra. 

O mesmo parece suceder entre Biomphalaria glabrata, 
de um lado, e Melanoides tuberculata, de outro (em Santa 
Lucia, Guadalupe e Martinica); e Terebia granifera (na 
Republica Dominicana); ou Marisa cornuarietis (na Republica 
Dominicana e Porto Rico). 

No Egito, apos a construnao da barragcm de Assuam, vem 
ocorrendo modificanoes ecologicas, com redu^ao das popula- 
9 oes de Bulinus (e baixa da transmissao da esquistossomfase 
hematobica) e com aumento das Biomphalaria (e extensao da 
area endemica de esquistossomfase mansonica). 

CONTROLE DA ESQUISTOSSOMIASE 
Estado Atual do Problema 

A esquistossomfase conta-sc entre as poucas doennas pa- 
rasitarias cuja distribuinao e prevalencia, em escala mundial, 
continuant a aumentar. 

A razao esta em que o proprio homem promove o desenvol- 
vimento de novos e maiores focos de transmissao ao construir, 
sem as precaunoes adequadas, represas e obras de irriganao exi- 
gidas pelo progresso tecnico e economico ou pela agriculture 
modema. Nos canais de irriganao a ceu aberto, os moluscos 
encontram muitos dos seus habitats mais favoraveis. 

Com tais obras, aumentam, ao mesmo tempo, as oportunida- 
des de contato das populanoes rurais com aguas onde os planor- 
bfdeos se criam, pois as condinoes de vida dessas populates 
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Fig. 35.14 Varia^ao da populate) de moluscos planorbideos (Biomphalaria straminea) em foco de esquistossomfase de Vitoria de Santo Antao, 
Pernambuco, no perfodo 1955-1960. (Segundo Pinotti, Rey, Aragao e Cunha, 1960.) 
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(sobretudo relacionadas com habitagao e saneamento rural) nao 
acompanham devidamente aqueles progressos tecnologicos. 

Grande numcro dc programas dc investigagao epidcmiologi- 
ca ou dc ensaios dc controle da esquistossomiase desenvolve- 
ram-se, nas ultimas dccadas, em varias partes do mundo e par- 
ticularmente no Brasil, na Venezuela, Santa Lucia, Guadalupe, 
Porto Rico, Egito, Tunisia, Marrocos, Arabia Saudita e Gana, 
bem como em outros pafses da Africa, do Medio Oriente e do 
Pacffico. Em muitos deles estao em curso programas de con¬ 
trole, visando reduzir a prevalencia e a area de distribuigao da 
endemia. 

Na Tunisia, com o apoio da Organizagao Mundial da Saude, 
nosso objetivo foi a eliminagao da esquistossomiase, o que con- 
seguimos na decada de 1970-80. 

Ainda que diversas estrategias tenham sido ensaiadas com 
maior ou menor sucesso, em diferentes pafses, baseadas ora no 
saneamento do meio, ora na luta antivetorial, ora no tratamento 
das pessoas infectadas, ou em uma combinagao desses meto- 
dos, alguns conceitos gerais comegam agora a adquirir consis¬ 
tency e a impor-se, desfazendo o pessimismo que prevaleceu 
num passado nao muito distante quanto as possibilidades de 
exito no controle ou eliminagao da esquistossomiase. 

Em linhas gerais, a cstrategia basica a utilizar, quando nao se 
apresentem dificuldades particulares, consiste em: 

1) Reduzir consideravelmcnte ou impedir a transmissao do 
parasitismo, mediante o uso de moluscicidas, obras de enge- 
nharia, educagao sanitaria etc.; 

2) Em seguida, e enquanto permanecerem os efeitos do con¬ 
trole da transmissao, tratar a populagao parasitada para reduzir 
drasticamente as fontes de infeegao (isto 6, fazer o tratamento 
de massa ou a quimioterapia simultanea de todos os indivfduos 
infectados de determinada area). 

Varios obsticulos opoem-se a uma rapida extingao das fon¬ 
tes de infeegao, dentre os quais destacaremos: 

• casos nao diagnosticados, por razoes diversas, inclusive 
pelo uso do metodo de Kato-Katz nas coproscopias, que 
nao consegue identificar todos os eliminadores de ovos, 
e portanto nao ajuda a interromper o ciclo de transmissao 
da endemia; 

• casos que apresentam contra-indicagao ao tratamento, 
seja temporaria ou definitivamente; 

• os casos nao curados e as migragoes de pessoas infecta¬ 
das mas nao tratadas; 

• as pessoas recem-infectadas e, portanto, portadoras de 
formas juvenis do parasito (esquistossomulos) que sao 
refratarias a agao dos medicamentos; 

• pessoas ausentes da localidade por ocasiao do diagnosti- 
co ou do tratamento e que, depois, retomam a seus domi- 
cflios; 

• pessoas que recusam o tratamento; 

• presenga eventual de hospedeiros vertebrados nao-huma- 
nos, na area; 

• insuficiencia de recursos, de pessoal ou de infra-estrutura 
para as agoes requeridas; 

• piano de controle inadequado, por nao levar em conta as 
particularidades epidemiologicas da transmissao em cada 
foco ou area endemica; inclusive o uso incorreto dos mo¬ 
luscicidas no controle malacologico; 


• assim como o despreparo cientffico do pessoal encarrega- 
do do planejamento e do controle, ou as falhas observa- 
das nos servigos de saude etc. 

Em geral, uma avaliagao externa, por especialistas com 
grande experiencia em controle da endemia, e necessaria para 
identificar os fatores de insucesso das campanhas em curso. 

Mesmo quando corretas, as medidas destinadas a reduzir ou 
a suprimir a transmissao deverao ser mantidas por um tempo 
suficientemente longo (vdrios anos) para que se possa conse- 
guir um dos dois objetivos seguintes: 

a) tratamento da totalidadc dos indivfduos infectados ou 
reinfectados, apos busca periodica, sistematica e prolongada de 
casos; ou 

b) exaustao das fontes de infeegao por desparasitagao es- 
pontanea dos pacientes nao-tratados, mas que ja nao adquirem 
novas cargas parasitarias de Schistosoma. 

Este fato ocorre independentemente de qualquer empenho 
particular, desde que o primeiro objetivo estrategico — sus- 
pensao da transmissao — tenha sido conseguido. 

Na Tunisia, apos 4 ou 5 anos sem transmissao, apenas 14% 
dos indivfduos nao-tratados, devido a contra-indicagoes ao me- 
dicamento usado entao (niridazol), seguiam eliminando ovos 
de S. haematobium. Apos 15 anos, nenhum caso autoctone foi 
encontrado. 

Programagao e Metodologia 

A primeira condigao para um programa eficiente de controle 
da esquistossomiase (ou de qualquer outra endemia) e a deci- 
sao, a ser tomada nos mais elevados nfveis polftico-administra- 
tivos, de fazer executar tal programa integralmente e de colocar 
a disposigao dos planificadores, dos administradores e tecnicos 
do programa todos os recursos necessarios (financeiros, mate- 
riais e logfsticos, bem como o pessoal competente necessario), 
pelo tempo que for exigido para se alcangarem os objetivos 
adotados. 

A municipalizagao dos servigos de saude, atualmente ado- 
tada, no Brasil, implica a necessidade de criar, a esse m'vel, a 
competencia gerencial, cientffica e tecnica indispensavel para a 
execugao dos programas de controle, inclusive contratagao e 
treinamento de pessoal local, para que possa haver continui- 
dade e regularidade nos trabalhos. 

Tambem se necessita de uma coordenagao regional ou nacio- 
nal do controle, sobre toda a area endemica, para que os bons 
resultados obtidos em um muniefpio nao sejam comprometidos 
ou anulados pela inepcia ou irresponsabilidade existente nos 
muniefpios vizinhos. 

Pois suas populagoes estao sempre se deslocando de um lu- 
gar para outro, em fungao das oportunidades de trabalho ou de 
outras circunstancias. 

A escolha dos metodos a utilizar e sua aplicagao correta, 
em condigoes economicas, exige um estudo previo detalhado 
da epidemiologia e da ecologia da parasitosc em cada regiao 
geografica (por vezes, em cada localidade) que inclua os as- 
pectos socio-economicos, culturais e comportamentais dos 
habitantes. 
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Os dados basicos colhidos nessa fase preliminar permitirao 
que,em etapas posteriores, se possa fazer a avalia 9 ao dos resul- 
tados alcan<;ados. 

Do ponto de vista operacional, esses dados sao obtidos atra- 
ves de: 

1. Reconhecimento geografico da area. 

2. Inqueritos malacologicos. 

3. Inqueritos epidemiologicos sobre a populafao humana 
(eventualmente, por amostragem) utilizando metodos de diag¬ 
nostics confiaveis. 

4. Estudos sociologies e de factibilidade. 

Algumas das informatjoes a obter, mas cujo detalhamento 
ird depender da complexidade epidemiologica e das dificulda- 
des esperadas para o controle, sao: 

a) as taxas de prevalencia da esquistossomlase, por grupos 
etarios, e eventualmente a carga parasitaria media desses gru¬ 
pos; 

b) as cond^oes sanitarias locais; 

c) identifica^ao dos pontos de contato da popula^ao com as 
cole^oes de aguas superficiais; 

d) presen 9 a, distribui^ao e densidade dos moluscos hospe- 
deiros de Schistosoma nessas aguas (identifica^o dos focos de 
transmissao local), bem como suas varia^oes temporais; 

e) os habitos da popula^ao em rela^ao ao uso da agua e ou- 
tros costumes que propiciem a transmissao da doenija; 

f) evolufao das cond^oes epidemioldgicas e da utiliza 9 ao 
humana desses focos ao longo do ano; 

g) identifica 9 ao dos perfodos de alta e de baixa transmissao 
da esquistossomlase, na area, associados as varia 9 oes periodi- 
cas das popula 9 oes de moluscos vetores. 

h) presen 9 a eventual e significa 9 ao de outros reservatorios 
vertebrados da endemia (roedores ou outros animais). 

Em fun 9 ao desses elementos, estudos de viabilidade do pro- 
jeto de controle e do custo das diferentes medidas que caibam, 
em cada caso, devem permitir a tomada de decisoes sobre: 

• os objetivos a fixar, 

• a estrategia a adotar para alcan 9 ar tais objetivos, 

• os metodos de intervene a empregar e respectivo cro- 
nograma. 

Eles devem contribuir, tambem, para que se estabele 9 a um 
piano de a 9 ao adaptado as circunstancias presentes na area, 
quer em seus aspectos ecologies, quer epidemiologicos ou so- 
cio-economicos. 

Cada localidadc devera ser vista como um problema espe- 
clfico, para que se possa fazer a estratifica 9 ao epidemiologica 
da area e aplicar, em cada segmento dcsta, a estrategia geral de 
forma objetiva, adequada e eficiente. 

A participa 9 ao da popula 9 ao local, assim como a das auto- 
ridades e das organiza 9 oes regionais, desde as fases iniciais do 
projeto, e da maior importancia para o exito da campanha e para 
a redu 9 ao dos custos. 

As a 9 oes programadas devem ser compreendidas e aceitas 
pela comunidade, que precisa envolver-se ativamcnte, quando 
menos, nos aspectos relacionados com a educa 9 ao sanitaria, o 
saneamento ambiental, a luta antivetorial e a vigilancia epide¬ 
miologica. 

Na Tum'sia, a participa 9 ao da comunidade foi assegurada, 
essencialmcnte, pela contrata9ao de trabalhadores locais e 


pela sele 9 ao do pessoal de saude dentre os habitantes ou natu- 
rais das respectivas areas endemicas, o que garantiu a implan- 
ta 9 ao local da competencia tanto para manter a continuidade e 
regularidade dos trabalhos, como para assegurar a vigilancia 
epidemiologica a longo prazo. 

Os metodos a empregar variam segundo as circunstancias, 
havendo em geral necessidade de combina-los em um progra- 
ma integrado e adaptado as condi 9 oes objetivas. Entre os recur- 
sos disponlveis para isso, contam-se os que seguem. 

SANEAMENTO DO MEIO 

O abastecimento de agua tratada, o destino adequado aos 
excretas e o tratamento dos esgotos sanitarios antes de seu lan- 
9 amento nos rios ou lagos sao recursos basicos do saneamento 
que devem contribuir para redu 9 ao da polu^ao ambiental e do 
contato das pessoas com as aguas contaminadas. 

Infelizmente, tais obras nao impedem os contatos infectantcs 
relacionados com o lazer, que em geral leva crian 9 as e adultos 
as zonas de risco. 

Obras de drenagem, de aterro, e a constru 9 ao de um sistema 
de canaliza 9 oes para aguas pluviais ou pequenos cursos de agua 
que atravcssam os povoados podem ser tambem necessarias e 
decisivas. 

Essas sao medidas exigidas pela urbaniza 9 ao indcpendcnte- 
mente da ocorrencia da esquistossomlase. Entretanto, mesmo 
nas grandes cidades, formam-se extensos bairros habitados pela 
popula 9 ao mais carente, onde faltam totalmente os beneflcios 
do saneamento e onde a transmissao pode efetuar-se. 

Nas pequenas localidades (geralmente com menos de 3.000 
habitantes), os grandes recursos da engenharia podem ser dc- 
masiado caros para a economia local. Recomendam-se entao 
constru 9 oes mais modcstas que devem assegurar: 

a) abastecimento de agua para essas pequenas comunida- 
des; 

b) duchas e lavanderias publicas que nao distem muito das 
casas, mas afastem os moradores dos focos; 

c) constru 9 ao de latrinas e de sistemas de efluentes para os 
esgotos, que impe 9 am a contamina 9 ao das aguas habitadas por 
moluscos; 

d) aterro de pequenas depressoes artificials onde as aguas se 
acumulam (escava 9 oes, barreiros, P 090 S rasos etc.) e os molus¬ 
cos se implantam; 

e) drenagem de depressoes naturais, brejos e pantanos; 

f) redu 9 ao da superflcie hldrica sujeita a infesta 9 ao por mo¬ 
luscos em areas cultivadas e, sempre que posslvel, preferencia 
pelos sistemas de irriga 9 ao que utilizam canaliza 9 oes fechadas 
e regam por aspersao ou gotejamento; 

g) corre 9 ao e limpeza dos sistemas de irriga 9 ao a ceu aber- 
to; secagem periodica e remo 9 ao da vegeta 9 ao que cresce nas 
valas; 

h) corre 9 ao do leito dos corregos, mcluindo desobstru 9 ao e 
retifica 9 oes, a fim de aumentar a velocidade de vazao para 0,5 
metro/segundo ou mais; 

i) constru 9 ao de pequenas pontes para travessia, sem risco, 
de corregos e riachos contaminados; 

j) constru 9 ao de locais destinados ao lazer e a recrea 9 ao das 
crian 9 as: parques infantis junto as lavanderias; campos de es- 
porte e locais para nata 9 §o, situados longe dos focos de trans- 
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missao, sem o que as deraais medidas serao, quase sempre, de 
efeito limitado ou nulo. No entanto, nao ha que criar falsas ilu- 
soes sobre as medidas de saneamento. Isoladamente, elas tern 
pouco impacto sobre a transmissao, conforme se demonstrou 
em projetos como o de Santa Lucia (Antilhas), onde o sanea¬ 
mento foi avaliado por comparagao com a quimioterapia e com 
o uso de moluscicidas. 

A construQao de latrinas nos domicflios, em si, nao exerce 
influencia sobre a transmissao da esquistossomi'ase hematobi- 
ca e nao modifica essencialmente o processo de propaga<jao da 
forma mansonica, visto que, nesta ultima, os pacientes (com 
retocolite) sentem necessidade de evacuar varias vezes por dia, 
muitas dclas longe de casa, devido a crises diarreicas com ou 
sem tenesmo. 

O abastecimento de agua e a constru^o de chuveiros publicos 
tendem a afastar dos focos principalmente as mulheres que lavam 
roupa e seus filhos pequenos. Mas nao impedem que as cria^as 
maioies e os adolescentes se exponham dcmoradamente ao ata- 
que das cercarias, quando vao brincar ou nadar em aguas polux- 
das pelos eliminadores de ovos, tambem crian 9 as, em geral. 

Exccto em casos especiais, o saneamento e as obras de pe- 
quena engenharia so devem ser considerados como medidas 
complementares dos program as de controle mais complexos. 
Na Venezuela, a drenagem de pantanos acelerou o controle de 
moluscos, baseado na aplica 9 ao periodica de moluscicidas, e 
fez baixar notavelmente a incidencia da esquistossomi'ase em 
antigas areas endemicas. 

CONTROLE DE MOLUSCOS 

Comporta diversas tecnicas. Ora ele e feito pela supressao 
de criadouros com obras de engenharia, ora pela modifica 9 ao 
das conduces ecologicas, tal como a remo 9 ao da vegeta 9 ao 
aquatica, ou o aumento da velocidade da corrente, mediante re- 
tifica 9 ao de valas e riachos, supressao de obstaculos etc.; ou 6 
realizado com a aplica 9 ao de drogas moluscicidas. 

Muitas drogas foram submetidas a ensaio com esse proposito 
(cerca de 50.000), mas poucas merecem destaque. No passado, 
empregaram-se o sulfato de cobre, o pentaclorofenato de sodio 
etc., agora relegados ao esquecimento. Apenas duas drogas sao 
recomendadas, na atualidade: niclosamida e N-tritilmorfolina. 

Niclosamida (Bayluscid®). £ o moluscicida gcralmente uti- 
lizado, destacando-se por sua alta toxicidade para os moluscos: 
na concentra 9 §o de 1 mg/litro mata 100% das Biomphalaria e 
dos Bulinus, se o contato for de 8 horas pelo menos. Para tem¬ 
pos menores a concentra 9 ao deve ser aumentada na propor 9 ao 
in versa, mantendo-se a razao de 4 a 8 mg/litro/hora. Alem dos 
adultos, sao destrufdas as desovas dos moluscos e as formas 
larvarias dos Schistosoma. 

Em cond^oes naturais, 6 mais eficiente contra os Bulinus, 
que vivem no fundo das cocoes h'quidas, que contra as 
Biomphalaria, mais em contato com a superficie e freqiiente- 
mente fazendo excursoes fora da agua. 

Inconvenientes da droga sao seu custo relativamentc eleva- 
do e a toxicidade para peixes e pequenos animais. 

Entretanto, a niclosamida inativa-se rapidamente e tanto a 
fauna como a flora aquaticas reconstituem-se em prazos curios. 
As desovas dos peixes resistem bem ao moluscicida, de modo 
que a ictiofauna se recupera rapidamente. 


Como a aplica 9 ao do moluscicida deve restringir-se apenas 
aos locais que sao focos de transmissao, isto e, onde ocorre o 
contato dos membros da comunidade com os planorbfdeos in- 
fectados, o impacto ambiental c mfnimo se comparado com a 
polui 9 ao humana por outros motivos. 

A a 9 ao toxica da niclosamida desaparece praticamente no 
dia seguinte. 

N-Tritilmorfolina (Frescon®). Age sobre os moluscos em 
pequenas concen tiroes, como 0,1 a 0,5 mg/litro, durante uma 
hora. Seu custo e relativamente baixo, mas pelo fato de nao 
matar as desovas dos planorbfdeos, deve ser aplicada varias ve¬ 
zes, com intervalos de algumas semanas, para destruir as novas 
gera 9 oes de moluscos que vao eclodindo. Nao mata peixes nem 
outros membros da fauna aquatica, sendo pois recomendavel 
para os lugares onde a prote 9 ao desses recursos nutricionais 
deva ser assegurada. Devido a limitada demanda do produto, 
nao se encontra mais no comercio, sendo fabricado apenas sob 
encomenda. 

Moluscicidas Vegetais. A eficiencia dos moluscicidas quf- 
micos e incontestavel, mas o custo dos produtos e alto para a 
generalidade dos pafses que deveriam utiliza-los e que teriam 
que paga-los em divisas fortes. 

Limita 9 oes de ordem economica estao a exigir o encontro de 
novos produtos antimolusco, suscetfveis de serem produzidos 
nos pafses do Terceiro Mundo. 

O campo mais promissor para o encontro de uma solu 9 ao 
razoavel e o dos moluscicidas de origem vegetal. O numero e a 
variedade de plantas que contem saponinas ou outras substan- 
cias com poder moluscicida e enorme. Algumas destacam-se 
por conte-las em concentra 9 oes uteis, como Ambrosia mari- 
tima, varias especies de Phytolacca, o cajueiro (Anacardium 
occidentale) etc. 

As dificuldades de uma produ 9 ao em grande escala ou da 
industrializa 9 ao dos produtos, assim como o desinteresse das 
grandes empresas da area, tern deixado essa questao sem res- 
posta. 

TRATAMENTO DA POPULAR AO INFECTADA 

Os medicamentos esquistossomicidas permitem usar a qui¬ 
mioterapia como arma das mais eficazes no controle da ende- 
mia (Figs. 33.15 e 34.8). 

A escolha da medica 9 ao depende nao so do parasito em 
causa como de fatores como o pre 9 o da droga, preferindo-se 
aquelas administradas em dose unica e por via oral, como o 
praziquantel e a oxamniquine. 

Associada a luta antivetorial e a outras medidas praticas, a 
quimioterapia permite reduzir drasticamente as fontes de infec- 
9 ao humanas e limitar consideravelmente as taxas de transmis¬ 
sao, desde que os tratamentos sejam efetuados concomitante- 
mente para todos os eliminadores de ovos de Schistosoma e 
que um sistema de vigilancia epidemiologica permita depois 
interferir rapidamente, sempre que novos casos venham a apa- 
recer. Varios metodos de a 9 ao podem ser adotados, segundo as 
circunstancias e os objetivos em vista: 

1. Tratamento dos casos positivos. Feito apos inquerito 
parasitologico, com metodos adequados, abrangendo toda a po- 
pula 9 ao da area. 
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2. Tratamento de toda a populagao. Sem identificagao dos 
casos positivos, apos um inquerito por amostragem ter demons- 
trado que a propor^ao de indivfduos parasitados e muito alta. O 
limiar de positividade que justificara a quimioterapia de massa 
deve ser definido pela estrategia adotada para o controle. 

Criterios diversos podem ser invocados para fixa-lo e, sem- 
pre, estarao sujeitos a crfticas. 

A relativa inocuidade da maioria dos medicamentos em uso 
permite que se adotem criterios de ordem economica e opera- 
cional. Assim, quando o custo do tratamento dos supostos casos 
negativos, na populagao considerada, for igual ou inferior ao 
custo global dos exames parasitologicos de massa, o tratamento 
de massa fica economicamente justificado. 

Os beneffeios resultantes para a popula?ao serao suficientes 
para silenciar obje^oes pretensamente ericas. 

A situa^ao e semelhante & encontrada nos programas de va- 
cina?ao de massa. 

Do ponto de vista operacional, os medicamentos administra- 
dos em dose unica e por via oral trouxeram decisiva vantagem 
para a quimioterapia extensiva, no que se ref ere a exeqiiibilida- 
de, quando comparada com os complicados processos de co- 
leta de amostras para a coproscopia, realiza?ao desses exames 
e novo encontro com os pacientes, para o tratamento, com a 
inevitavcl perda de contato com muitos deles. 

3. Tratamento de grupos selecionados. Comporta duas 
modalidades bem distintas: 

a) Tratamento dos grandes eliminadores de ovos, que cos- 
tumam ser os indivfduos sujeitos a maior risco patogenico e, 
tambem, os maiores poluidores do meio ambiente. 

Para a identifica?ao dos membros dessa categoria de pa¬ 
cientes, sao necessarios exames parasitologicos quantitativos 
de toda a popula^ao, ou dos grupos etarios sabidamente mais 
infectados, na area; seus rcsultados nao interrompem a trans¬ 
missao. 

b) Tratamento restrito aos indivfduos das faixas etarias esta- 
tisticamente mais parasitadas (ou entao de cscolares ou de ou- 
tros grupos que os inqueritos prcliminares demonstrarem apre- 
sentar altas prevalences), com ou sem exames parasitologicos 
individuals. 

Estes programas de aten<jao restrita a grupos selecionados 
tern como principal objetivo reduzir o custo do tratamento, ao 
reduzir o numero de pessoas a serem medicadas. 

Mas, como nao interrompem a transmissao da parasitose, 
sao de duraqao indefinida e seu impacto epidemiologico, bem 
como sua relaqao custo/beneffcio, ainda necessitam ser avalia- 
dos na pratica. 

Em verdade, trazem altos riscos de desperdfeio de recursos e 
de esfonjos e, conseqiientemcnte, de descredito para os progra¬ 
mas de controle da esquistossomfase. 

EDUCAgAO SANITARIA 

£ atividade a ser exercida por todos os membros da equipe 
de saude e nao apenas pelos educadores sanitarios. 

Requer bom conhecimcnto da epidemiologia da doen 9 a, 
das possibilidades de diagnostico e tratamento, bem como dos 
procedimentos de controle. Mas, na prdrica, tern sido em geral 
subestimada ou feita de modo ineficiente. 


Deve ter como primeiro objetivo tomar a popula^ao e seus 
lfderes conscientes do problema, pois, como sucede geralmente 
com as doenqas cronicas, que se instalam lentamente a partir da 
infancia, ha de regra um processo de acomoda^ao e tolerancia 
as manifesta^oes morbidas. 

So depois de curados e que alguns pacientes se dao conta do 
estado de ma saude que suportavam. 

As pessoas mais qualificadas da localidade devem saber 
como reconhecer a doenga e onde buscar diagnostico e trata¬ 
mento. 

£ fundamental que identifiquem os focos locais de trans¬ 
missao, pela presen^a dos moluscos, e que se estabele 9 a uma 
seleqao de lugares de baixo risco ou protegidos por medidas de 
controle, para serem recomendados ao uso dos habitantes da 
localidade. 

A educa^o sanitaria deve ter em vista informar e promover 
a mudan^a de alguns Mbitos da popula^ao para reduzir a polui- 
(jao do meio e o risco de infec^ao, tais como: 

• preferir as horas matinais (antes das nove) para o banho e 
toda sorte de contatos com aguas que possam estar poluf- 
das, a fim de diminuir o risco de ataque por cercarias; 

• evitar a defeca^ao proximo de qualquer tipo de cole^ao 
de agua ou dirctamente sobre a agua, pois estas sao rcal- 
mente as unicas situa^oes de risco epidemiologico, se nao 
ocorrer tambem o lan^amento de esgotos nao-tratados di- 
retamente nos cursos de agua; 

• utilizar, sempre que possfvel, as latrinas e habituar as 
crian 9 as a faze-lo. 

A educa^ao sanitaria deve mobilizar os moradores de zonas 
endemicas para que participem ativamente dos trabalhos contra 
a endemia, nao s6 facilitando a realiza^ao dos inqueritos pe¬ 
los servi^os de saude, como ajudando a identificar os focos de 
transmissao, a combater os moluscos e a eliminar eventualmen- 
te seus criadouros (Fig. 35.15). 

Objetivos e Estrategias 

Convem reafirmar que a viabilidade e a eficacia de um pro- 
grama de controle da esquistossomfase, na maioria das areas 
endemicas, e antes de tudo um problema de decisao polftica e 
de engajamento govemamental em sua realiza^ao. A falta de tal 
decisao, ou da continuidade desse engajamento por parte das 
autoridades que detem o poder decisorio, explicam o insucesso 
da maioria dos programas de luta contra a endemia e, mesmo, a 
desmoraliza^ao de alguns projetos bem elaborados. 

A experiencia acumulada nestes ultimos anos permite que 
se escolha, dentre as varias estrategias, a que melhor se adapte 
aos objetivos fixados pela polftica de saude de cada pafs ou de 
cada regiao; bem como os metodos mais adequados as condi- 
qoes existentes, tanto ecologicas como epidemiologicas, socio¬ 
economicas ou culturais. 

Os objetivos a curto, medio e longo prazos devem ser fixados 
claramente, optando-se, sempre que possfvel, por interromper 
a transmissao, com o uso de moluscicidas, seguido do trata¬ 
mento dos pacientes. Esta 6 a forma de eliminar a endemia ao 
fim de alguns anos, pois nao havendo reinfec^oes, mesmo os 
pacientes nao diagnosticados ou nao tratados irao desparasitar- 
se espontaneamente. 
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A B 

Fig. 35.15 Educagao e participagao comunitaria para o controle de esquistossomiase em uma aldeia comunal de Mozambique. A. Apresentagao 
do problema. B. Debatendo as questoes praticas. 


Nos focos onde nao for possivel eliminar definitivamente os 
moluscos vctores com um ou mais tratamcntos, os moluscici- 
das devetn ser aplicados periodicamente, com intervalos de 30 
dias ou menos. Dessa forma, o repovoamento malacologico do 
local, com eventual aquisigao da infecgao pelos planorbldeos, 
nao contara com tempo suficiente para que estes cheguem a eli¬ 
minar cercarias (o que requer em geral 40 a 60 dias ou mais). 

Esta metodologia e muito mais economica que ficar tratando 
e retratando os membros da comunidade, sem limites no tempo, 
como vem sucedendo desde ha muito no Brasil, que alem do mais 
utiliza um metodo de diagnostico precario, como o de Kato. 

O PECE (Programa Especial de Controle da Esquistossomo- 
se) e os programas que o sucederam tiveram inicio em 1976, com 
os resultados medi'ocrcs que conhecemos, depois de 30 anos. 

Outras altemativas de valor restrito que tem sido adotadas, 
sem visar interromper a transmissao, consistent em: 

a) reduzir a carga parasitaria dos individuos mais afetados, 
apos inqueritos parasitologicos sobre a populagao, com tecni- 
cas quantitativas e quimioterapia, para reduzir a patogenicidade 
da esquistossomiase nesses individuos; 

b) quimioterapia de massa em areas de alta endemicidade, 
ou dos grupos de alto risco, com ou sem outras medidas com- 
plementares (saneamento etc.). 

Dada a mobilidade das populagoes rurais, segundo as opor- 
tunidades de trabalho ou outras circunstancias, as campanhas 
devem abranger concomitantemente todas as areas endemicas. 
Os esforgos desenvolvidos em um munici'pio, quando a trans¬ 
missao continua nos municfpios vizinhos ou nas regioes de 
onde procedem as migragoes com pessoas infectadas, estao.em 
geral, condenados ao insucesso. 

Os servigos de saude devem oferecer tratamento tambem 
para aqueles pacientes que migraram para as cidades e que cos- 
tumam voltar periodicamente aos seus lugares de origem. 

REGIOES ARID AS E SEMI-ARID AS 

Alem de o carater focal da transmissao ser mais acentuado 
nelas que em outras regioes, o pequeno volume de agua dis- 
pom'vel, ainda que perene, toma o controle malacologico mais 
economico e de facil execugao. 


Nos oasis, por exemplo, toda a agua surge de poucos pon- 
tos (fontes naturais ou pogos artesianos) e, em seguida, e dis- 
tribuida por toda a area servida pelo regadio. A aplicagao de 
moluscicidas nesses poucos pontos estrategicos, durante o 
tempo que durar um ciclo de irrigagao local, permite agir com 
elevada eficacia e programar a extingao dos moluscos veto- 
res. Situagoes semelhantes encontram-se nos rios temporaries 
(uedes) de pafses de climas aridos. Tais condigoes nos permi- 
tiram eliminar a esquistossomiase na Tunisia, no periodo de 
1970-1983. 

REGIOES COM ESTA^AO SECA PROLONGADA 

Conta-se ai com uma cstagao seca, durante a qual o volume 
de agua dos rios de planalto fica grandemente reduzido e outras 
coleg oes secam. Assim, na regiao centro-norte da Venezuela, 
o controle malacol6gico ao longo dos cursos d’agua foi com- 
patlvel com os recursos economicos do pais e permitiu o de- 
senvolvimento de uma estrategia integrada, com excelentes 
resultados. 

Em muitos lugares, com longos perfodos de estiagem, ou ou- 
tros fenomenos que reduzam ou interrompam temporariamente 
a transmissao, e possivel utilizar tais circunstancias para levar 
a cabo tratamentos de massa da popula^ao sem reinfeezoes a 
curto prazo e sem grandes gastos com moluscicidas. 

REGIOES COM CHUVAS PROLONGADAS 

Nas zonas sem esta^ao seca, ou com chuvas prolongadas, o 
controle malacologico e mais complexo, e tera que ser restri¬ 
to aos locais de contato homem-agua-molusco, identificados 
e definidos com precisao (focos de transmissao). Esta opzao 
recomenda-se sobretudo quando houver, por alguma razao, pe- 
riodicidade na transmissao (Fig. 35.14). 

A aplicazao de moluscicidas, nesses lugares, visa essencial- 
mente I destruizao mensal das populazoes de planorbldeos 
eventualmente infectados, nos focos, antes que comecem a 
eliminar cercarias. O que permite interromper a transmissao 
ao mesmo tempo que a quimioterapia ou a desparasitagao es- 
pontanea esgotem as fontes de infeegao humanas (bem como as 
de animais reservatorios da area). 
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ALGUMAS ESTRATEGIAS RECOMENDAVEIS 

As que objetivam a curto e medio prazos uma redugao da 
prevalencia e da carga parasitaria, mas a longo prazo uma re- 
du?ao da area endemica (ou sua elimina<;ao), podem scr resu- 
midas como segue: 

1. Controle (focal) de moluscos, com aplica^ao mensal de 
moluscicida, seguido imediatamente de tratamento dos casos 
positivos. Openujoes a repetir provavelmente todos os anos ou 
a cada dois anos, durante largo prazo. 

Quando posslvel ou necessario: saneamento ambiental. 

2. Controle (focal) de moluscos mais tratamento de mas- 
sa, em uma primeira fase, se a prevalencia for elevada. Depois, 
diagnostico e tratamento dos positivos. Sua dura<?ao e indeter- 
minada, e as interven^oes serao programadas para excecu^ao a 
intervalos definidos pelos resultados das avalia^oes periodicas. 
Saneamento, quando conveniente. 

3. Tratamento de massa, sem controle de vetores, mas 
que se executa nas epocas de baixa ou nula transmissao local, 
seguido de interven^oes periodicas nessas epocas favoraveis, 
quando serao tratados os grupos de alto risco ou aqueles que fo- 
rem indicados por inqueritos sobre amostras representativas da 
populagao. Dura^ao indeterminada. Nos focos mais resistentes, 
considerar a conveniencia da luta antivetorial e do saneamento 
ambiental. 

4. Elimina^ao dos moluscos transmissores, seguida do tra¬ 
tamento de todos os casos positivos, a curto termo, e da busca 
e tratamento de casos remanescentes, depois. Isso, quando as 
condi^oes ecologicas, organizacionais e economicas o pcrmi- 
tirem, devendo prolongar-se a a 9 §o durante 8 a 10 anos, nas 
areas de S. haematobium (conforme sugcre a experiencia da 
Tunisia). 

Talvez por tempo mais longo nas areas de esquistossomiase 
por S. mansoni. 

Onde o homem nao for o unico hospedeiro vertebrado do 
Schistosoma que o afeta, a identifica 9 ao das diferentes especies 
de animais vertebrados envolvidos como reservatorios altema- 
tivos e sua significa 9 ao epidemiologica devem ser estudadas 
cuidadosamente para ver se as medidas de controle devam in- 
cluir tambem esses animais, e quais os metodos indicados para 
isso. 

Em alguns casos, a interrup 9 ao da transmissao pelo contro¬ 
le malacologico nos focos, por tempo suficientemente longo, 
pode levar os animais reservatorios a se desparasitarem espon- 
taneamente. 

QUANDO A PREVALENCIA FOR MUITO BAIXA 

No dccurso de um programa de controle, a prevalencia e a 
carga parasitaria podem tomar-se tao baixas que os metodos 
parasitoscopicos de diagnostico perdem muito de sua sensibi- 
lidadc. 

Recomenda-se, nessa situa 9 §o, a busca de casos mediante 
um metodo sorologico rapido e sensfvel, como a tecnica de 
ELISA, por exemplo, seguido de tratamento imediato de to¬ 
dos os positivos. Como entre estes havera grande numero de 
indivi'duos ja curados ou falsos positivos, poder-se-a limitar a 
medica 9 ao aos casos que forem confirmados por tecnicas para- 
sitologicas mais senslveis (metodo de Lutz, com maior volume 


de fezes, eclosao miracidiana etc.) ou por exames de fezes re- 
petidos em dias diferentes. 

Execu^ao dos Programas de Controle 

As etapas atraves das quais os programas de controle deve- 
rao desenrolar-se sao, fundamentalmente: 

1 ) estudos preliminares, inqueritos por amostragem, coleta 
de dados basicos e analise epidemiologica; 

2 ) elabora 9 ao de uma estrategia e de um piano de a 9 ao; estra- 
tifica 9 ao da area de trabalho; escolha dos metodos a utilizar nas 
diferentes etapas ou em circunstancias especi'ficas. Prepara 9 ao 
do cronograma das atividades; 

3) ado 9 ao do piano (or 9 amentado) e tomada de decisoes, nos 
mais altos rnveis politicos e administrativos, inclusive para o 
financiamento; 

4) aquisi 9 ao do material (equipamentos, drogas e medica- 
mentos) e organiza 9 ao dos servi 90 s e do apoio logistico; 

5) recrutamento e/ou forma 9 ao cuidadosa do pessoal neces¬ 
sario nos divcrsos rnveis e setorcs (administra 9 ao, laboratorio 
e campo); 

6 ) implementa 9 ao do piano, que podera ter como ponto de 
partida e como teste de viabilidade um projeto-piloto; 

7) avalia 9 ao periodica dos trabalhos e dos resultados a 
curto, medio e longo prazos, utilizando amostras compara- 
veis da popula 9 ao de alto risco, das mesmas localidades; p. 
ex., a popula 9 ao escolar rural de 7 a 14 anos, ou os alunos 
do ultimo ano da escola primaria rural de localidades deter- 
minadas; 

8 ) estabelecimento de um programa de vigilanda epidemio¬ 
logica (com estratifica 9 ao das areas sob vigilancia) para depois 
de terem sido alcan 9 ados os principals objetivos do controle. 
Prever para isso um tempo bastante longo, considerando inclu¬ 
sive os riscos de reintrodu 9 ao da transmissao a partir de pafses 
ou areas que seguem com a endemia. 

AVALIAQAO DOS RESULTADOS 

Alem dos inqueritos parasitologicos preliminares, e absolu- 
tamente necessario fazerem-se avalia 9 oes periodicas da situa- 
9 S 0 epidemiologica, em amostras representativas da popula 9 ao, 
ao menos em algumas localidades ou areas tipicas da regiao 
endemica. 

Nao incluir nas avalia 9 oes as populaqoes urbanas que nao 
estao expostas ao risco e que apresentam um crescimento ra¬ 
pido. Elas iriam diluir os coeficientes de positividade e dar a 
impressao falsa de redu 9 ao da prevalencia da infec 9 ao no de- 
curso do tempo. 

As opera 9 oes de avalia 9 ao devem permitir: 

• medir o impacto da terapeutica sobre a prevalencia e a 
carga parasitaria, nos varios grupos etarios; 

• medir a importancia das fontes de infec 9 ao humana re¬ 
siduals, apos o tratamento (isto e, potencial infectante 
que subsiste, para o meio ambiente), segundo os grupos 
etarios; 

• conhecer as taxas de reinfec 9 ao (mais as novas infec 9 oes), 
ao longo do tempo, com o que poder-se-ao programar as 
formas de interven 9 ao posteriores e sua periodicidade. 
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Os exames parasitologicos da avaliagao anual devem ter lu- 
gar em momentos precisos do ciclo epidemiologico e do con¬ 
trole, isto e: 

1. Dois a tres meses depois da epoca de alta transmissao, 
para conhecimento da prevalencia e carga parasitaria maximas, 
na area endemica; 

2. Antes de cada intervengao terapcutica, se esta nao se seguir 
de perto ao inquerito epidemiologico do paragrafo anterior; 

3. Quatro a seis meses depois de cada intervengao terapeuti¬ 
ca, para medir-lhe o impacto; 

4. A cada seis meses, depois, para o conhecimento da curva 
de reinfecgao dos habitantes. 

Esses exames de avaliagao periodica indicarao com que 
freqiiencia poderao ser espagadas as operagoes de controle, se- 
gundo a estratificagao estabelecida, e que grupos deverao ser 
tratados. 

PARTICIPAgAO DA COMUNIDADE 

A participagao dos habitantes da localidade na luta contra a es- 
quistossomi'asc (ou outras endemias),como membros da equipe 
de saude ou como voluntaries, deve ser buscada e estimulada 
como um elemento importante dos programas de saude. 

Ela reduz os custos; mas muito mais importante e sua contri- 
buigao para uma educagao sanitaria efetiva, assim como para a 
vigilancia epidemiologica. 

1. Na fase preliminar, ela tera por objetivos: 

a) o reconhecimento do problema pela populagao local, que 
devera tornar-se consciente da doenga, relacionando os princi¬ 
pals sintomas com sua causa. A comunidade devera saber dos 
riscos a que estao sujeitos os pacicntes, assim como das possi- 
bilidades de diagnostico e tratamento; 

b) obter a cooperagao de outros moradores para a realizagao 
dos inqueritos epidemiologicos (a fim de que venham a com- 
preender suas finalidades e importancia); para facilitar o con- 
tato com a populagao, reduzindo as recusas; e informar sobre 
possi'veis ausentes e imigrantes; 

c) obter a cooperagao para a realizagao do reconhecimento 
geografico e da identificagao dos pontos de contato homem- 
agua-vetor; 

d) assegurar colaboragao nos estudos de factibilidade e na 
identificagao de dificuldades locais a superar. 


2. Na fase de implementagao do programa: 

a) participagao de alguns membros da comunidade nos le- 
vantamentos malacologicos, na aplicagao de moluscicidas e na 
execugao de trabalhos de saneamento, ainda que seja so para 
que compreendam sua significa^ao e importancia; e para que 
as divulguem; 

b) mobiliza^ao de moradores para acompanharem a opera- 
9 ao de coleta de amostras (para os exames parasitologicos) e a 
administraijao dos tratamentos; 

c) participa^ao no esclarecimento dos demais membros da 
comunidade sobre a necessidade de evitarem os focos de trans¬ 
missao nao-controlados, de reduzirem a polu^ao do meio, bem 
como de nao se exporem ao ataque das cercarias nos perfodos e 
horarios de alto risco. 

3. Na fase de consolida^ao e vigilancia epidemiologica: 

a) participar na busca e identifica^ao de casos suspeitos de 
esquistossomfase e no encaminhamento dos ausentes que re- 
gressam a localidade, para serem atendidos nos servi?os de 
diagnostico e tratamento; 

b) vigilancia dos criadouros de moluscos etc. 

A participa<;ao comunitaria ncm sempre e facil de ser obtida 
e, ainda menos, de ser mantida por muito tempo, se membros 
da comunidade nao participarem da composi^ao das equipes 
de saude. Ela depende nao s6 do grau de organizagao da popu- 
lagao local, do seu relacionamento com as autoridades e com os 
servigos de saude, como de sua percepgao dos beneficios con- 
cretos que decorrem da participagao; mas tambem da facilidade 
de comunicagao que se estabelecer entre os responsaveis pela 
saude e as liderangas locais, que devem estar necessariamente 
envolvidas. 

A motivagao deve ser um fluxo permanente, que desga pelas 
estruturas poh'tico-administrativas e sociais e chegue a gene- 
ralidade dos membros da comunidade. Inutil dizer que ela 6 
fungao tambem da confianga dos profissionais da saude nesse 
dialogo e nessa participagao, circunstancias para as quais nem 
sempre estao tecnica ou psicologicamente preparados. 

A participagao deve ser organizada como parte integrantc 
dos servigos basicos de saude (sempre que estes existirem e 
funcionarem satisfatoriamente), devendo os agentes de saude 
local cstarem preparados para assumir a maior responsabilida- 
de em sua promogao. 
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INTRODUQAO 
O PARASITO 

Fasciola hepatica 
Morfologia 

Ciclo evolutivo e biologic 
Fasciola gigantica 

RELAQOES PARASITO-HOSPEDEIRO 
Patologia 
Sinlomatologia 


INTRODUQAO 

Certo numero de trematodeos parasitos de outros mamiferos in- 
fcctam eventualmente o home in, que se comporta entao como urn 
hospedeiro ocasional. Dependendo do pais e da regiao, isso pode 
ocorrer com alguma frequencia, mas, em geral, os casos sao es- 
poradicos. Em vista da raridade com que tais inf echoes apareccm, 
nao sao suspeitados pelos clmicos ou sao diagnosticados com difi- 
culdade por laboratoristas nao familiarizados com sua presen^a. 

Nas Americas, a zoonose por trematodeos mais encontradisa 
e a fascioliase (ou fasciolose, ou distomatosc hepatica) devida 
a Fasciola hepatica, um parasito de herbivoros freqiiente em 
ccrtas zonas de pecuaria. 

Ainda que encontrados em muitos paises do mundo, os ca¬ 
sos humanos tem sido assinalados principalmente na America 
Latina. Na Africa, na Asia e no Havai, a fascioliase pode ser 
causada tambem pela Fasciola gigantica. 

O PARASITO 
Fasciola hepatica 
MORFOLOGIA 

As dimensoes do verme adulto variam entre 2 e 4 cm de 
comprimento por 1 ou 2 cm de largura. 


Diagnostico 
'Prat amen to 

ECOLOGIA E EPIDEMIOLOGIA 
Distribui(do geogrdfica e prevalencia 
Ecologia da fascioliase 

Hospedeiros vertebrados: gado 
Hospedeiros intermediaries: moluscos 
Condifoes e inodos de infeegao 
COM ROLE DA FASCIOLIASE 


Por sua forma externa, a Fasciola hepatica lembra uma fo- 
lha vegetal oblonga (Fig. 36.1), com as extremidades terminan- 
do em ponta romba. O corpo e achatado no sentido dorsoventral 
e, no animal vivo, deforma-se continuamcnte devido as contra- 
?6es musculares. Sua cor e pardo-acinzentada, quando preser- 
vada em meio liquido, e cor de vinho tinto, quando viva. 

A superficie e de aspecto liso ou enrugado, segundo o estado 
de contra^ao da musculatura, mas possui inumeras escamas mi- 
croscopicas. A microscopia eletronica revela ser o tegumento 
constitufdo por uma camada sincicial anucleada, limitada por 
membrana celular com grande atividade pinocitica, e ligada as 
celulas mergulhadas no parenquima mediante numerosas pon¬ 
tes citoplasmicas (Fig. 31.2). 

Na regiao anterior, projeta-se uma saliencia de perfil trian¬ 
gular, como um cone achatado, em cuja extremidade fica a ven- 
tosa oral, com a abertura bucal no fundo de sua cavidade. 

A ventosa ventral, ou acetabulo, encontra-se um pouco 
mais para tras, na altura do ter 90 ou do quarto anterior da face 
ventral do corpo. 

Quando o corpo do helminto e comprimido entre duas lami- 
nas de vidro, clarificado com acido e corado pelo carmim ou 
por outro metodo, seus orgaos intemos podem ser reconhecidos 
4 simples vista ou com pequeno aumento. 

Ve-se, entao, que o aparelho digestive compreende, ini- 
cialmente, uma faringe musculosa e um curto segmento tubular 
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Fig. 36.1 Fasciola hepatica. Desenho do aparelho digestivo, que se 
inicia pela boca, no fundo da ventosa oral (a), e continua-se pelo eso- 
fago musculoso e pelo intestino; este bifurca-se antes de atingir o nivel 
do acetibulo (b) e passa a constituir dois ramos intestinais (c) de onde 
partem numerosas ramifica?oes (d) terminadas sempre em fundo cego. 
Nao ha abertura anal. 


(esofago) que se bifurca em dois ramos. Cada ramo percorre 
toda a extensao do corpo do helminto e termina em fundo cego. 
Ao longo do trajeto de cada um desses francos intestinais, mui- 
to sinuosos e irregulares, partem ramificafoes, que sao relativa- 
mente simples no cone anterior, mas cada vez mais ramificadas 
a medida que se aproximam do extremo posterior. Todos os 
ramos e divertfculos terminais acabam, igualmente, em fundo 
cego (Fig. 36.1). 

O desenho do tubo digestivo pode ser visto nitidamente nos 
exemplares imaturos, onde ocupam quase todo o espatjo interno 
e levam os produtos de absor?ao diretamente a cada regiao do 
parenquima. Nos adultos, ele fica encoberto pela superpos^ao 
das glandulas vitelogenicas (Fig. 36.2) e pelas numerosas rami- 
fica^oes testiculares (Fig. 36.3). 

As fasciolas sao hermafroditas. 

0 aparelho genital feminino compneende um ovario unico 
e ramificado, comunicando-se com o ootipo por meio de curto 



Fig. 36 2 Desenho do aparelho genital feminino de Fasciola hepatica , 
compreendendo: poro genital (a), utero (b), ootipo (c), um s6 ovario 
ramificado (d), os canais das glandulas vitelogenicas (e) e os acinos 
glandulares (f) que ocupam as margens laterais e posteriores do corpo 
do helminto. 


oviduto. As glandulas vitelogenicas, em cacho, sao extrema- 
mente numerosas e ocupam largas faixas, junto as bordas direi- 
ta e esquerda do corpo. Os vitelodutos unem-se para formar um 
reservatorio antes de alcangar o oviduto. 

Do o<5tipo parte o tubo uterino, muito sinuoso e abarrotado 
de ovos em toda sua extensao, que se abre finalmente no atrio 
genital, pouco adiante do acetabulo. 

Os dois testfculos tem aspecto arborescente (Fig. 36.3), tao 
ramificados sao, e ficam emoldurados pelas glandulas viteloge¬ 
nicas. De cada um parte um canal eferente que, unindo-se com 
o do lado oposto, formam o deferente que termina na bolsa de 
cirro. O cirro, com uma parte prostatica e outra muscular, e 
perfeitamente reconhecfvel, podendo cncontrar-se invaginado 
ou projetado para fora da bolsa. 

Sobre a linha media, na regiao posterior do corpo, ha uma 
zona clara que corresponde a vesfcula excretora, onde desem- 
boca todo o sistema osmorregulador formado pela uniao dos 
canais provenientes dos solenocitos. 
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Fig. 363 Esquema do aparelho genital masculino de Fasciola hepa- 
tica, onde se ve o ciiro desenvaginado (a), a bolsa do cirro contendo 
o segmento prostatico (b), os dois canais eferentes (c), dos quais o da 
esquerda continua-se com o testiculo posterior muito ramificado (d). 
O testiculo anterior, que tem o mesmo aspecto, foi omitido, para maior 
clareza do desenho. 


CICLO EVOLUTIVO E BIOLOGIA 

No Cap. 31 ja nos referimos a muitos aspectos da fisiologia 
de Fasciola hepatica. Aqui, destacaremos sobretudo os relacio- 
nados com seu ciclo evolutivo (ver no Cap. 3 a Fig. 3.8). 

O habitat do verme adulto 6 o interior dos canais biliares 
mais calibrosos, podendo habitar a vesfcula biliar do hospedei- 
ro vertebrado, que, em conseqiiencia do parasitismo, dilatam-se 
e sofrem hipertrofia de suas paredes. 

At, nutre-se tanto do contetido biliar, como dos produtos 
inflamatorios e do material necrotico formado. A longevidade 
dos helmintos pode alcamjar 8 a 10 anos. 

Os ovos, postos nesse meio, sao arrastados pela bile, mistu- 
ram-se com as fezes e assim alcan 9 am o meio exterior. Eles se 
caracterizam pelo tamanho grande (130 a 150 pm de compri- 
mento por 60 a 100 pm de largura), pela forma elfptica, casca 
fina e operculo em uma das extremidades. No meio da massa 
granulosa das celulas vitelogenicas distingue-sc, em geral, um 
espatjo claro: a celula-ovo, com seu nucleo (Fig. 36.4). 



Fig. 36.4 Ovo de Fasciola hepatica , onde se ve o operculo fechando a 
casca e, no centre, a celula-ovo com seu nucleo. 


O numero de ovos produzidos varia inversamente a carga 
parasitaria, oscilando entre 4 mil e 50 mil por dia e por verme. 

Os ovos passam por um desenvolvimento embrionario, no 
meio extemo, dcvendo para isso cstarem nas fezes, com umi- 
dade e temperatura adequadas. O tempo requerido para com- 
pletar o processo embrionario varia de 12 a 26 dias, quando a 
20-36°C, mas tarda ate 3 meses, a 10°C. A ecdisc e estimulada 
pela luz. 

O miracidio que entao sai a nadar, gramas ao seu revesti- 
mento ciliar, tem uma expectativa de vida muito curia, e seu 
poder infectante, para o hospedeiro invertebrado, e de poucas 
horas. Ele morre se dentro de umas 8 horas nao penetrar em um 
molusco pulmonado de agua doce, do genero Lymnaea. 

Diferentes especies, segundo a rcgiao, servem de hospedeiro 
intermediario (ver o Cap. 63, Planorbideos e outros moluscos 
hospedeiros de helmintos). 

No interior do molusco, o miracfdio transforma-se em espo- 
rocisto e, dentro deste, formar-se-ao as redias. 

Dependendo da temperatura e de outras circunstancias, essa 
primeira geragao de redias formara uma segunda gera^ao de 
larvas do mesmo tipo, com pequenas diferemjas morfologicas, 
ou produzira diretamente cercarias. Em alguns casos, obser- 
va-se dentro de uma nedia primaria a formaijao simultanea de 
redias filhas e de cercarias. 

Em temperaturas entre 16 e 19°C, as cercarias tardarao um 
mes para formarem-se e outro mes para abandonarem o mo¬ 
lusco. 

Nas condi^oes de laboratorio, as cercarias podem ser obtidas 
depois de 25 a 35 dias, e os moluscos continuarao eliminando 
suas cercarias ate 60 ou 70 dias depois da infec^ao. O numero 
total produzido varia entre uma duzia e mais de 600, sendo a 
elimina^ao diaria muito pequena. 

O corpo da cercaria, oval ou arredondado, mede 200 pm e 
possui uma cauda simples (medindo 500 pm) que se agita como 
um chicote. No interior do corpo existem cachos de glandulas 
cistogenas dorsais e vcntrais. Depois de um perfodo de nata^ao 
muito curio, minutos talvez, a cercaria adere com suas ventosas 
a vegeta^ao aquatica ou a outro suporte, mas pode permanecer 
em contato com a superficie da agua ou cair para o fundo. 

Descarrega, entao, o contetido das glandulas cistogenas dor¬ 
sais, cujo material passa a recobrir o corpo cercariano. A cauda. 
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ainda em movimento, nao tarda em desprender-se. As glandu- 
las ventrais excretam a seguir seu conteudo, que produz uma 
segunda camada ci'stica. 

Est4 formada a metacercaria, que necessita de cerca de 
duas semanas para tornar-se infectante. Ela permaneccra viavel 
na agua a 20-30°C durante tres meses e podera resistir duas 
semanas a desseca 9 ao. Em temperatura de geladeira dura quase 
um ano. 

Quando as metacercarias forem ingeridas por um hospedei- 
ro vertebrado suscetfvel, no momento de beber agua (contendo 
cistos), ou de comer o capim e as plantas aquaticas onde eles 
estao aderidos, a evoluijao do parasito e retomada. 

O desencistamento da-sc no intestino delgado. 

Pode-se obte-lo, no laboratorio, ativando previamente a 
metacercaria em um meio adequado, com atmosfera contendo 
60% de C0 2 e 40% de N 2 , durante uma hora, e depois deixan- 
do-a eclodir em bile de carneiro a 10% ou em uma soluijao 
equivalente de acido taurocolico. 

Liberadas dos cistos, as larvas perfuram a parede intestinal 
e invadem a cavidade peritoneal, onde muitas delas poderao 
ser encontradas duas horas depois. A migra^ao para o ffgado 
continua, havendo perfura 9 ao da capsula de Glisson que reves- 
te o orgao. At, ja podem ser identificadas 24 horas depois, mas 
muitas permanecem longo tempo na cavidade peritoneal. 

Uma quarta parte dos parasitos chega ao parenquima hepa- 
tico por volta do sexto dia, mas demora cerca de dois meses 
para que eles se alojem definitivamente nos dutos biliares, em 
ovelhas e outros animais de experiencia. 

As observa 9 oes parecem afastar a possibilidade de migra 9 §o 
dos vermes diretamente atraves das vias biliares (pelos canais 
coledoco e hepatico) ou pela circula 9 ao porta. 

Durante o transito pelo parenquima hepatico, os helmintos 
vao crescendo e nos canais biliares completam sua evolu 9 ao 
com o amadurecimento sexual. 

Fasciola gigantica 

£ bem maior que F. hepatica, tendo a forma do corpo mais 
lanceolada, o cone cefalico mais curto e o acetabulo maior. 
Tambem os ovos sao maiores que os de F. hepatica. 

Freqiiente nos mami'fcros herbivoros da Africa, de algumas 
regioes da Asia (ex-URSS, Vietna) e do Havaf. S6 muito ra- 
ramente tern sido encontrada parasitando o homem, em quem 
produz o mesmo quadro anatomopatologico e clfnico que F. 
hepatica. 

RELAgOES PARASITO-HOSPEDEIRO 
Patologia 

0 homem e hospedeiro pouco suscetfvel a infec 9 ao por 
Fasciola, fato que se pode deduzir da incidencia extremamente 
baixa dessa parasitose na popula 9 §o humana, quando sua ampla 
distribui 9 ao geografica e elevada prevalencia no gado sugerem 
que a expos^ao ao risco de infec 9 ao nao deve ser pequena. 

Outros indfeios no mesmo sentido sao o numero reduzido de 
vermes encontrados no ffgado (em compara 9 ao com o observa- 


do em outros hospedeiros), a ausencia ou pequeno numero de 
ovos eliminados e a intensa rea 9 ao eosinofila que a Fasciola 
hepatica desencadeia. 

A resposta imunologica traduz-se pelo aparecimento de re- 
a 9 ao intradermica, ao antfgeno de Fasciola, e pela positiva 9 ao 
da rea 9 ao de fixa 9 ao do complemento. 

Quanto as altera 9 oes produzidas pelo trcmatddeo no ffgado, 
devem ser distinguidas: 

a) lesoes precoces, decorrentes da migra 9 ao dos vermes atra¬ 
ves do parenquima hepatico, no perfodo invasivo; 

b) lesoes cronicas, tendo como centra as vias biliares. 

Perfodo Invasivo. Observa 9 oes experimental, feitas em 

coelhos, mostraram que, duas semanas depois de esses animais 
ingerirem material infectante, apresentam na superffeie do ffga¬ 
do numerosas lesoes de 1 ou 2 mm de diametro e cor creme ou 
rosada, correspondendo histologicamente a zonas de necrose 
ao longo de verdadeiros tuneis abertos pela migra 9 ao erratica 
dos parasitos. 

Af, encontram-se neutrofilos e linfocitos em grande numero, 
alem de hcmacias, enquanto no parenquima, em tomo, os he- 
patocitos exibem diferentes graus de degcncra 9 ao. Nas partes 
mais antigas do trajeto ha prolifera 9 ao fibrosa, com tendencia 
para cicatriza 9 ao. 

A extensao das lesoes depende do numero de parasitos que 
penetrarem. 

Com o passar do tempo, os vermes vao-se tornando maiores 
e, por conscguinte, da terceira a setima semana, as lesoes apre¬ 
sentam maior volume. Os eosinofilos passam a ser abundantes 
e muitos hepatocitos hipertrofiados contem varios nucleos. Ha 
hipertrofia dos canais biliares vizinhos e envolvimento dos vasos 
sangtlfneos. Seja por inflama 9 ao, por trombose ou por destru^ao 
diretas dos vasos, criam-se focos de enfarte e, conseqiientcmente, 
ha necrose parcial ou completa dos Idbulos hepaticos. 

Os efeitos traumaticos, na superffeie do ffgado, podem pro- 
duzir pequenas hemorragias, hematomas subcapsulares e in- 
flama 9 ao reacional. Secundariamente, essas altera 9 oes podem 
levar a forma 9 ao de aderencias com os orgaos vizinhos. 

Nesta fase, o ffgado 6 mole e friavel, com tendencia a au- 
mentar de volume, distendendo a capsula de Glisson. 

Lesoes Cronicas. Depois da setima semana, os helmintos 
sao encontrados dentro dos condutos biliares dilatados e com 
paredes hipertrofiadas. 

Em tomo veem-se pequenos canalfculos neoformados. Os 
trajetos fistulosos ja completamente invadidos pela fibrose 
mostram tambem muitos vasos e canais biliares de forma 9 ao 
rccente, lembrando, por seu aspecto, os espa 90 s porta. 

A parede dos condutos biliares (tanto intra- como extra-he- 
paticos), alem de hiperplasia epitelial, pode apresentar ulce- 
ra 9 oes ou completa destru^ao do epitelio, com a submucosa 
espessada e infiltrada de elementos inflamatorios. Camadas 
concentricas de tecido fibroso vao aumentando pouco a pouco 
a rea 9 ao cicatricial, que pode ser consideravelmente agravada 
por infcc 9 oes bacterianas superajuntadas. 

Na vesfcula ou nos canais dilatados, formam-se concre 9 oes 
calculosas. 

O tamanho do ffgado ou 6 normal ou apresenta moderada 
hepatomegalia, difusa. Por vezes predomina o aumento do lobo 
esquerdo. A consistencia do drgao costuma estar aumentada. 
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A veslcula biliar encontra-se normal ou dilatada, ou com 
altera 9 oes patologicas de importancia variavcl. Pode haver co- 
lecistite ou coletitlase. Fenomenos obstrutivos, fibrose e calci- 
fica^ao das vias biliares sao complica 9 oes encontraveis nesses 
casos. 

A fasciollase hepatica, em suas formas mais graves, conduz 
a uma cirrose biliar, com compressao e atrofia do parenquima 
adjacente, forma 9 oes adenomatosas e, finalmente, insuficiencia 
hepatica. 

Localiza 9 oes ectopicas do parasito (no pulmao, nos bron- 
quios, no peritonio, na tela subcutanea etc.) sao raramente ob- 
servadas. 

Sintomatologia 

O quadro sintomatico e polimorfo e com freqiiencia leva a 
confusao com outras doen 9 as do aparelho digestivo. 

1. Na sua fase aguda, poucas vezes se suspeita de fascioh'a- 
se, a nao ser por ocasiao de surtos epidemicos. Muitos pacientes 
apresentam poucos sintomas, de carater vago, ou mesmo ausen- 
cia completa de sintomas. 

A triade sintomatica mais caractcristica compreende aumcn- 
to doloroso do flgado, febre e acentuada eosinofilia (60 a 80% 
de eosinofilos no sangue). 

A febre chega a ser alta. 

Dores abdominais e diarreia podem acompanhar a febre e 
a hepatomegalia, assim como leucocitose que vai ate 35.000 
celulas por millmetro cubico. Ha aumento da velocidade de se- 
dimenta 9 ao dos eritrocitos e, algumas vezes, anemia. 

Algumas provas de fun 9 ao hepatica estao alteradas e fre- 
qiientemente ha hipergamaglobulinemia. 

Esta fase pode durar tres a quatro meses. 

2. Nas formas cronicas, uma historia de longa evolu 9 ao 
pode simular angiocolites, colecistites, calculose ou outros 
quadros. 

Os sintomas mais freqtientes sao dor abdominal, geralmente 
localizada no epigastrio ou no hipocondrio direito, com cara¬ 
ter de dor de colica ou de outro tipo, com poucas evacua 9 oes 
diarias ou, em alguns casos, constipa 9 §o intestinal; anorexia e 
dispepsia. 

Muitos pacientes acusam febre pouco elevada, mas alta cm 
alguns casos. Outros emagrecem. A ictericia 6 observada, em 
geral, quando se instala tambem uma colelitfase, sendo de tipo 
obstrutivo. Pode haver hepatomegalia, esplenomegalia e urti¬ 
caria. 

A maioria dos pacientes apresenta eosinofilia, quase sempre 
alta (25 a 80% dos leucocitos), mas em uns poucos a contagem 
percentual de eosinofilos 6 normal ou quase normal. O numero 
de leucocitos costuma estar entre 5.000 e 40.000 por millmetro 
cubico. As provas de fun 9 ao hepatica estao alteradas em poucos 
casos. 

Agravamentos subitos da evolu 9 ao cllnica podem ser o re- 
sultado de uma infec 9 ao biliar superajuntada; ou de uma obs- 
tru 9 ao mecanica, por vermes ou por calculos, exigindo uma 
interven 9 §o cirurgica de urgencia. 

A localiza 9 ao ectopica de vermes adultos na arvore rcspira- 
toria ou nas vias digestivas altas produz inflama 9 ao e edema, 


podendo levar a disfagia, dispneia, afonia e, ate mesmo, asfi- 
xia. A origem de acidentes desse gencro pode ser o consumo 
de flgado cru de cameiro ou cabra parasitados (observado no 
Medio Oriente), com fixa 9 ao do parasito diretamente na muco¬ 
sa desses orgaos. 

Diagnostico 

O quadro mais sugestivo, para um diagnostico ch'nico da 
fasciollase, 6 a eosinofilia (mais de 5.000 eosin6filos/mm 3 ) e 
febre, mormente se acompanhada de aumento do tamanho do 
flgado ou de dor no hipocondrio direito. Porem, quadros seme- 
lhantes podem ser apresentados pela “larva migrans visceral” 
ou por outras doen 9 as. 

Durante os pequenos surtos epidemicos, e eventualmente 
posslvel relacionar as manifesta 9 oes patologicas com alguma 
refe^ao coletiva em que se consumiu agriao contaminado. As 
suspeitas sao grandes quando o agriao foi colhido em valas de 
terrenos abertos, sujeitos a polui 9 ao com deje 9 oes do gado ou 
de outros herblvoros. 

Um diagnostico seguro deve basear-se no encontro de ovos 
do parasito nas fezes ou no suco duodenal obtido por sondagem 
(na bile B e C, especialmente). 

Entretanto, a pesquisa de ovos de Fasciola pode permanc- 
cer reiteradamente negativa, em vista da escassez da oviposi- 
9 ao nas infec 9 oes humanas ou de sua ausencia completa. Em 
uma epidemia estudada ao norte de Lyon (Fran 9 a), apenas em 
22 de 45 casos bem caracterizados houve elimina 9 ao de ovos 
nas fezes. Ha casos na literatura medica em que a demons- 
tra 9 ao do parasito so pode ser feita em seguida a colecistec- 
tomia. 

Uma causa de erro no diagnostico parasitologico esta rela- 
cionada com a ingestao de flgado de animais infectados, pois 
os ovos al contidos vao atravessar o tubo digestivo do paciente 
e aparecer em suas fezes. O mesmo sucede com o uso de pro- 
dutos de mesma origem (extratos hepaticos e biliares). Ha que 
recomendar ao doente abster-se desse tipo de alimento ou mc- 
dicamento, durante alguns dias, antes do exame. 

Para contomar essas dificuldades, empregam-se os mdto- 
dos de diagnostico imunologico, particularmente a tecnica de 
ELISA, mas tambem a imunofluorescencia indireta, hemagluti- 
na 9 ao passiva, precipita 9 ao em gel e outros que dao resultados 
confiaveis. 

Tratamento 

Nao hi, por ora, um tratamento especlfico satisfatorio para 
a fasciollase. Entretanto, bons resultados foram obtidos com o 
emprego de deidroemetina, na mesma dosagem recomendada 
para a ameblase (ver o Cap. 12). 

Outro medicamento 6 o triclabendazol (do grupo do ben- 
zimidazol), utihzado por via oral, na dose de 5 mg/kg de peso 
corporal, em duas tomadas com 6-8 horas de intervalo (total: 10 
mg/kg), apos as refe^oes. 

O praziquantel, prescrito em tres doses, por via oral, de 25 
mg/kg de peso do paciente, a intervalos de 4 horas, cura apenas 
60 a 70% dos casos. 
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ECOLOGIA E EPIDEMIOLOGIA 
Distribui^ao Geografica e Prevalencia 

A fascioliase e uma zoonose originaria da Europa, mas hoje 
cosmopolita, muito ffeqiiente no gado e outros herbfvoros, a 
ponto de causar grandes prejufzos economicos em varios pafses 
dedicados a pecuaria. 

Ate 1950, a literature mundial mencionava cerca de 250 ca- 
sos de infec^ao humana, mas esse numero cresceu muito nos 
anos mais recentes. 

Somente na Fran£a (1957-58), registraram-se epidemias 
com mais de 500 casos, perto de Lyon; 128 casos nos Pireneus 
c 200 no Dcpartamento de Lot-et-Garonne. No Malawi (Africa 
Oriental), um inqucrito feito sobre 3.900 pessoas de determina- 
da regiao revelou 2,4% de positivos. 

Nas Americas haviam sido assinalados surtos com centcnas 
de casos em Cuba. No Chile, Argentina, Uruguai, Venezuela, 
Costa Rica e Porto Rico foram registrados casos. No Mexico, 
0,6% da popula^ao de Atlixco (Estado de Puebla) estava in- 
fectada (1974). No Peru, em 14 comunidades da Provmcia de 
Jauja, os exames parasitologicos foram positivos para F. hepa¬ 
tica em 15,6% dos escolares de 7 a 14 anos (1968-69). 

No Brasil, o primeiro caso de comprova^ao coproscopica 
foi registrado em 1958, em Mato Grosso do Sul. Mas, ate 1987, 
ja haviam sido diagnosticados 56 casos de fascioh'ase no pais, 
dos quais 43 no Estado do Parana, onde chega a mais de 60% a 
prevalencia da infec^ao por Fasciola, no gado. 

Tudo leva a crer que a fascioliase nao 6 tao rare como se 
acreditava e passa sem ser reconhccida porque os medicos nao 
pensam nela, porque o diagndstico e difi'cil ou porque facilmen- 
te se aceita outre explicagao para sua sintomatologia, que nada 
tern de especffica. 

Ecologia da Fascioliase 

O carater mundial da distribui^ao da fascioh'ase mostra que 
as condigoes ambientais exigidas sao encontradas por quase 
toda parte, tanto em climas equatoriais e tropicais como em cli- 
mas temperados. 

No Brasil, a enzootia ocupa extensa area nos Estados do 
Rio Grande do Sul, Santa Catarina, Parana, Sao Paulo, Rio de 
Janeiro e Minas Gerais. No Rio Grande do Sul, onde estao os 
maiores focos da parasitose, encontram-se prevalences supe- 
riores a 90% em ovinos e bovinos. 

O ecossistema em que circula a Fasciola hepatica 6 consti- 
tui'do basicamente pela interagao dos campos de cria^ao de gado 
(ovino e bovino, principalmente) com as coleijoes de aguas su- 
perficiais, ai existentes, onde se criam os moluscos hospedeiros 
intermediarios: cerca de 20 especies do genero Lymnaea (Fig. 
3.8). 

Os habitats permanentes das limneias sao os lagos, as lagoas, 
os riachos e rios tranqiiilos, bem como os pantanos e terrenos 
scdimentares recobertos de grammeas, com agua o ano todo, 
que sustentam variada fauna de moluscos. 

As areas que se inundam e secam periodicamente sao muito 
importantes, epidemiologicamente. 


Muitas vezes sao campos de solo argiloso ou planfcies se- 
dimentares que se alagam depois das chuvas ou das enchentes 
dos rios, permitindo consideravel extensao dos criadouros de 
Lymnaea e sua rapida multiplica?ao. 

Por ai pasta o gado, que polui o solo umido ou as aguas com 
suas deje?oes contendo ovos de fasciola. £ nesses perfodos de 
muita agua que o ciclo parasitario da zoonose se intensifica, pro- 
duzindo inclusive formas agudas da doen^a entre as ovelhas. 

A resistencia dos ovos no solo e grande, pois eles podem 
sobreviver durante nove meses ou mais nas fezes hidratadas. 
Porem, se caem diretamente na agua, ou se sao arrastados para 
ela pelas chuvas, seu desenvolvimento embrionario come^a logo 
e, ao fim de uns 10 a 20 dias, em temperature favoravel, a larva 
completamente formada (miracidio) pode abandonar a casca e 
sair nadando, em busca de seu hospedeiro invertebrado. 

Vimos que a expectativa de vida do miracidio e pequena 
(menos de 8 horas), devendo logo penetrar no molusco, onde 
sua evolu^ao sera condicionada tambem pela temperature. Um 
mes depois, possivelmente, as cercarias estarao abandonando o 
molusco e encistando-se (metacercarias) sobre a vegeta^ao par- 
cialmente submersa, que os grandes herbivoros irao consumir. 

As metacercarias resistem vivas durante algumas semanas 
nas forragens secas e varios meses nas forragens umidas. 

O gado infecta-se ao comer o pasto ou ao beber a agua con¬ 
tendo os cistos de Fasciola hepatica. 

Fecha-se assim o ciclo de transmissao da zoonose. 

HOSPEDEIROS VERTEBRADOS: GADO 

Ovinos, bovinos, caprinos, suinos e eqiiinos podem ser in- 
fectados pela fasciola, porem apenas as tres primeiras varieda- 
des de gado tern importancia epidemiol6gica. 

Nas zonas de cria^ao do Rio Grande do Sul (Brasil), por 
exemplo, os ovinos chegam a ser duas ou tres vezes mais pa- 
rasitados que os bovinos. Mas, em Sao Paulo, os bovinos tern 
carga parasitaria maior. 

Em fun^ao da carga parasitaria, as ovelhas jovens podem 
aprcsentar formas agudas de fascioh'ase, mas geralmente de- 
senvolvem um processo cronico, com perda de peso, anemia, 
edemas e ascite. 

Os animais adultos sao mais resistentcs e, se as cargas pa- 
rasitarias forem baixas, nao apresentam sintomatologia. Os bo¬ 
vinos suportam maiores cargas de vermes sem manifestaQoes 
clinicas importantes, mas nao parecem desenvolver imunidade. 
Nos porcos a infec^ao costuma ser assintomatica. 

O registro do gado abatido no matadouro de Pelotas (Rio 
Grande do Sul) mostra que a percentagem de bovinos infecta- 
dos oscila, de ano para ano, entre taxas extremas de 4 a 20%; e, 
quanto a procedencia geografica dos animais, de 0,2 a 48,5%, 
encontrando-se os maiores focos de fascioh'ase nos Municipios 
de Lavras do Sul, Dom Pedrito, Erval e Pinheiro Machado. No 
vale do Paraiba (Estado de Sao Paulo), podia-se encontrar 10% 
do gado infectado com Fasciola hepatica, mas em alguns casos 
ate 80% dos animais. 

HOSPEDEIROS INTERMEDIARIOS: MOLUSCOS 

Os moluscos do genero Lymnaea sao gastropodes pulmona- 
dos de £gua doce, pertencentes a uma vintena de especies (ver 
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o Cap. 63). Cada regiao tem uma ou mais especies responsaveis 
pela transmissao. 

Na regiao Sul do Brasil, Uruguai, Argentina e Chile, Lymnaea 
viatrix (= L. viator), L. columella e L. cubensis parecem ser as 
principals. Elas sao abundantes em todos aqueles biotopos que 
descrevemos como sendo adequados a parasitose e, mesmo, em 
lugares onde nao ocorre a transmissao. No sudeste do Brasil, 
encontram-se L. columella e L. cubensis. 

Na area do Caribe, no Mexico e no sudeste dos EUA, as es¬ 
pecies vetoras sao Lymnaea cubensis e L. bulimnoides. 

Na Europa, Asia e Africa, L. truncatula. 

Os membros da famflia Lymnaeidae podem ser recon heci- 
dos facilmente por serem habitantes de agua doce, com a con¬ 
cha sem operculo que feche sua abertura; tem os giros enrola- 
dos em helice e a forma geral e acuminada. O enrolamento da 
concha e sempre destrogiro; isto e, quando o vertice da concha 
esta dirigido para cima e o observador olha para sua abertura, 
esta encontra-se situada & direita (Fig. 63.20,4). 

As limneias sao hermafroditas e com habitos anfibios, ex- 
cursionando pelas margens umidas de seus criadouros, mas vi- 
vendo em geral sobre a vegeta 9 ao aquatica submersa ou sobre 
o lodo do fundo. 

Alimcntam-se de detritos vegetais, de algas e de materias 
organicas. 

Condi^oes e Modos de Infec^ao 

Tanto os herbfvoros (hospedeiros normais) como os homens 
(hospedeiros ocasionais) contraem a infeojao quando ingerem 
vegetais aquaticos onde as metacercarias estejam encistadas; 
ou bebem agua contendo metacercarias (cistos). 


O agriao (Nasturitium officinale) 6 o unico vegetal aquatico 
utilizado, na Europa e no Novo Mundo, como alimento habitual 
do homem. 

Por essa razao, os casos humanos de fascioltase estao quase 
sempre relacionados com a ingestao dessa verdura. A inciden- 
cia da parasitose e mais freqiiente entre os consumidores habi- 
tuais de agriao, sob a forma de saladas cruas. 

A maioria dos casos ocorre na popula^ao rural, geralmente 
entre agricultores e sobretudo entre os adultos, em vista de seus 
costumes e preferencias alimentares. O pouco uso de verduras 
pelos habitantes de zonas de pecuaria explica por que essa pa¬ 
rasitose nao e encontrad^a em certas areas, como o extremo 
sul do Brasil, em que pese a alta prevalencia da fascioltase no 
gado. 

CONTROLE DA FASCIOLIASE 

Para a preven<jao da infec 9 ao humana, basta que todo agriao 
consumido seja proveniente de hortas cercadas e irrigadas de 
modo a impedir contamina 9 ao das valas com fezes de gado. 

O agriao silvestre, que cresce espontaneamente em campos 
abertos ao acesso dos animais, nao deve jamais ser utilizado. 

Nas zonas endemicas, a agua de beber deve estar protegida 
contra a polu^ao fecal. Caso contrario, e necessario submete-la 
a femtra ou a uma filtra 9 ao adequada. 

0 controle da fascioltase, como zoonose, e problema de 
grande importancia para a economia pecuaria, em vista das per- 
das consideraveis que ocasiona. O gado parasitado deve ser tra- 
tado com triclabendazol, medicamento que se mostrou eficien- 
te para isso. E devido ao alto custo que seria exigido, na maioria 
dos casos, para o combate aos moluscos transmissores. 
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Cestoides Parasitos do Homem 
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ORGANIZAQAO E EISIOLOGIA 
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Tegumento e parenquima 
0 escolex 

Sistema osmorregulador e excretor 
Sistema neuromuscular 
Aparelho reprodutor 


INTRODUQAO 

A classe Cestoidea (= Cestoda) compreende animais de 
corpo geralmente em forma de fita, segmentado e provido an- 
teriormente de um 6rgao de fixa^ao (escolex), com estruturas 
adesivas de varios tipos. Sao todos parasitos obrigatorios e, 
como tal, exibem os tra?os marcantes de uma adapta^ao a vida 
parasitaria, como a ausencia de tubo digestivo e o desenvolvi- 
mento extraordinario do aparelho reprodutor. Sao geralmente 
hermafroditas e suas larvas possuem seis ganchos. 

Apenas duas ordens de cestoides content parasitos do ho¬ 
mem: Cyclophyllidea e Pseudophyllidea (ver o Cap. 9, para a 
caracteriza^ao sistematica de cada uma delas). 

Os cestoides mais freqiientemente encontrados parasitan- 
do o homem sao ciclofilfdeos cosmopolitas, como a Taenia 
solium, a Taenia saginata, o Echinococcus granulosus e a 
Hymenolepis nana ; raramente outros. 

Dentre os pseudofih'deos, destaca-se o Diphyllobothrium 
latum, cuja distribui^ao esta Umitada as regioes de grandes la- 
gos frios dos pai'ses com clima temperado (Baltico, Danubio, 
Europa Ocidental, Chile etc.), mas ja ha referenda a surtos de 
difilobotnase ocorridos no Brasil, reiacionados com o consumo 
de peixe era. 

As doenijas produzidas pelos vermes adultos sao relativa- 
mente freqtientes e benignas, como as tem'ases, mas as deter- 
minadas por algumas formas larvarias sao geralmente graves, 
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ainda que relativamente raras, como a cisticercose, a cenurose, 
a hidatidose e o cisto multilocular. 

A presen£a, no gado, de larvas de cestoides constitui fator de 
grandes prejufzos economicos para os setores reiacionados com 
a pecuaria, a exporta?ao e o comercio de carnes e derivados. 

Por outro lado, a complexidade e a gravidade das lesoes que 
elas determinam no homem, exigindo em geral hospitaliza?ao 
e interven^oes cirargicas para seu tratamento, fazem desse gru- 
po de doengas um problema de saude publica importante, quer 
pelas dificuldades tecnicas impostas por seu diagnostico e tra¬ 
tamento, quer pelos altos custos exigidos para seu atendimento 
e controle. 

ORGANIZAQAO E FISIOLOGIA 
Organiza^ao dos Cestoides Adultos 

Os cestoides variam muito de tamanho, encontrando-se des- 
de os que medem apenas alguns milfmetros de comprimento, 
como Echinococcus granulosus, ate os que podem ultrapassar 
os 10 metros, como Taenia saginata (Fig. 37.1). 

A morfologia 6 menos diversificada. No cestoide adulto po¬ 
dem ser distinguidas tres regioes: o escolex, o colo e o estro- 
bilo. 

1.0 escolex, pequena dilata^ao situada na extremidade mais 
delgada do helminto e destinada a fixa^ao do parasito em seu 
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Fig. 37.1 Fotografia de um exemplar adulto de Taenia saginata, 
medindo aproximadamente dois metros de comprimento. Na extre- 
midade mats fina encontra-se o escolex. (Segundo Pessoa, Dep. de 
Parasitologia, USP.) 



Fig. 37.2 Escolex de uma tenia armada (Taenia pisiformis) que mostra 
os ganchos, dispostos sobre o rostro, e as ventosas, orgaos de fixa^ao 
do parasito a parede intestinal de seu hospedeiro. 


habitat intestinal, varia muito de aspecto, alem de apresentar 
grande mobilidade. £ a i que se encontram as ventosas, os gan¬ 
chos e diversas outras estruturas de fixa?ao eventualmente exis- 
tentes (Figs. 37.2, 38.1, B e 38.6, A). 

Ele e considerado a extremidade anterior e 6 tratado como a 
“cabeija” do helminto. Na verdade faltam-lhe os orgaos desti- 
nados a buscar e ingerir os alimentos, que costumam caracteri- 
zar a regiao cefalica de outros animais. Autores ha que o veem 
apenas como um 6rgao de fixa?ao do parasito. 

2. O colo e a por^ao mais delgada do corpo, onde as celulas 
do parenquima estao em intensa atividade multiplicadora. £ a 
zona de crescimento, por excelencia, do animal. Gramas a ele o 
corpo alonga-se continuamente, para diferenciar-se mais tarde 
e dar origem as proglotides. AT, porem, nao se encontram 6r- 
gaos distintos nem quaisquer esboQos visiveis de segmenta^ao. 

3. O estrobilo compreende toda a parte restante e, nos es- 
pecimes grandes, corresponde a quase totalidade do volume do 
verme. Inicia-se, sem limites rutidos em rela 9 ao ao colo, a partir 
das por^oes onde a diferencia^ao tissular ja permite o reconhe- 
cimento de orgaos internos, particularmente dos sexuais, ou da 
segmenta^ao do estrobilo (Figs. 37.1 e 38.1). 

Cada segmento formado, denominado proglote ou progloti- 
de, desenvolve no seu interior um conjunto complete de orgaos 
reprodutores, tanto masculinos como femininos. Assim, cada 
proglote j a e em si mesma hermafrodita. Mas como os genitais 
masculinos amadurecem primeiro, costuma haver protandria, e 
o anel funciona primeiro como macho, mais tarde como femea. 
Tal circunstancia favorece de certa forma a fecundagao cruzada 
entre segmentos diferentes do estrobilo, ou entre os estrobilos 
de indivfduos diferentes, segundo o caso. 

Em geral a estrobiliza 9 ao e progressiva, isto 6, a medida que 
cresce o colo, vai ocorrendo a delimita 9 ao das proglotes e cada 
uma delas inicia a forma 9 ao de seus orgaos, de modo que quan¬ 
to mais afastadas do escolex, tanto mais evolufdas as proglotes 
se mostram. 

As recem-formadas sao chamadas proglotes jovens, pois 
apresentam apenas esbo 90 s das estruturas sexuais; as que se- 
guem sao proglotes maduras e podcm efetuar a copula; as si- 
tuadas mais longe do escolex sao ditas proglotes gravidas, pois 
ja tem o tubo uterino cheio de ovos. 

As proglotes gravidas costumam desprender-se espontane- 
amente do estrobilo, uma a uma ou em grupos, fenomeno esse 
denominado apolise. Como o colo continua produzindo mais 
proglotes, a apolise nao reduz o tamanho total do helminto, que 
pode, inclusive, aumentar com a idade do verme. 

Ha cestoides nos quais o crescimento complete do helmin¬ 
to precede a diferencia 9 ao, dando-se esta simultaneamente em 
todo o estrobilo. 

TEGUMENTO E PARENQUIMA 

A superffcie do corpo dos cestoides 6 formada por um te- 
gumento que a microscopia eletronica mostra ser constituido 
por uma faixa continua de citoplasma, de natureza sincicial, 
sem nucleos, porem rica em mitocondrias, diminutos vacuolos 
e vesiculas (Fig. 37.3). Externamente, uma membrana celular 
unitaria reveste o citoplasma e desempenha importante papel 
metabolico, pois constitui a interface parasito-hospedeiro atra- 
ves da qual se dao todas as trocas nutritivas e a excre 9 ao dos 



Cest6ides Parasitos do Homem 509 



Fig. 37 J Ultra-estrutura do tegumento de um cestdide (pseudofilf- 
deo). a, Microtrfquias revestidas pela membrana celular, na superff- 
cie externa; b, membrana celular; c, vacuolo; d, vesiculas; e, vesfcu- 
las com material eletrondenso;/, membrana basal; g, musculos circu- 
lares; h, pontes citoplasmicas ligando o sincicio anucleado periferico 
com as celulas do tegumento; i, musculos longitudinals; j, musculo 
transverso; k, inclusao lipidica; l, retfculo endoplasmico; m, aparelho 
de Golgi; n, mitocondria; o, celula tegumentar; p, nucleo da celula 
tegumentar; q, zona com inclusoes de glicogenio. (Redesenhado se- 
gundo Beguin, 1966.) 


resfduos metab61icos do helminto. Internamente ha outra mem¬ 
brana plasmatica que se apoia diretamente sobre a membrana 
basal do tegumento. 

A superficie externa 6 provida de microvilosidades ou mi- 
crotriquias. Estas possuem, alem da membrana plasmatica, um 
revestimento externo constitufdo pelo glicocalix, que se renova 
a cada 6 horas, no caso de Hymenolepis. 


Internamente as microtrfquias content microfilamentos e 
sua ponta e ocupada por densa estrutura fibrilar ou laminar, se- 
parada do resto por uma placa basal. As microvilosidades au- 
mentam consideravelmente a area de contato do parasito com 
o meio exterior. 

Pontes de citoplasma unem, de espa$o a espaso, o sincicio 
tegumentar com as celulas tegumentares (ou pericarions) situ- 
adas mais profundamente, onde se encontram os nucleos que 
comandam todos os processos fisiologicos da camada sincicial, 
os aparelhos de Golgi etc. 

Fibras musculares com disposipao circular (mais extemas) e 
longitudinal (mais intemas) formant duas camadas sob o tegu¬ 
mento, interpondo-se entre este e as celulas tegumentares ou o 
parenquima. 

As celulas que formam o parenquima sao muito irregulares, 
ramificadas, porem independentes umas das outras. Seu cito¬ 
plasma content grande quantidade de partfculas de glicogenio. 
Os espa?os deixados entre as celulas parenquimatosas sao pre- 
enchidos por um meio liquido onde a microscopia eletronica 
mostra extensa rede de fibrilas. 

Uma outra camada muscular, propria do parenquima, pode 
situar-se a certa distancia da musculature subtegumentar e de- 
limitar no parenquima dois setores: um cortical, outro medular. 
A maioria dos orgaos que descreveremos em cada progldtide 
fica situada no parenquima medular, enquanto os canais excre- 
tores correm no limite entre ambos. 

A musculature sofre atrofia, nas proglotes maduras, particu- 
larmente no mvel em que se dare a apolise. 

O ESCOLEX 

Sendo um orgao de fixaijao do parasito a parede do tubo di- 
gestivo, ele e provido de estruturas varias destinadas a esse fim, 
como ventosas, fendas, ganchos etc. 

As ventosas podem ser de tres tipos: acetabular, como nos 
cestoides ciclofilfdeos ( Taenia , por exemplo); botrial, como em 
Diphyllobothrium\ e o terceiro tipo consiste em botrfdeos (pro- 
jeijoes musculares em forma de ta?a) (Fig. 41.2, A). 

O escolex dos ciclofilfdeos possui quatro ventosas muscu- 
losas ou acetabulos, semelhantes as encontradas nos trema- 
todeos, que, aspirando ponjoes da mucosa intestinal para seu 
interior, aderem fortemente & parede intestinal. 

Mas enquanto alguns tipos de escolex apenas mantem o 
parasito colado a mucosa do hospedeiro (Fig. 38.1, if), outros 
possuem no ipice uma expansao digitiforme denominada ros- 
tro ou rostelo, provido ou nao de coroas de ganchos quitinosos 
(Figs. 37.2 e 37.4), para uma penetra^ao mais profunda e fixa- 
ijao do escolex entre as vilosidades intestinais ou nas glandulas 
de Lieberktihn (Fig. 40.3). 

Nestas condi^oes, as rela^oes que se estabelecem entre o 
escolex e os tecidos da mucosa sao analogas as de um parasi¬ 
to tecidual, apenas o estrobilo guardando as caracterfsticas de 
habitante da cavidade digestiva. O rostelo de algumas especies 
possui glandulas exocrinas. 

O escolex de alguns grupos de cestoides possui botrios, que 
consistem tipicamente em um par de fendas rasas, longitudi¬ 
nals, com musculature ora mais ora menos robusta. 

Nos tetrafilfdeos, o escolex traz quatro botrfdios que em al¬ 
gumas especies tem forma de expansoes foliaceas. Estruturas 
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Fig. 37.4 Cole^ao completa de ganchos maiores e menores de Taenia 
solium, vistos de frente. 


mais complexas sao encontradas no escolex de outros cestoi- 
des, sem interesse medico. 

SISTEMA OSMORREGULADOR E EXCRETOR 

Como em todos os platelmintos, existe um sistema proto- 
nefridial, com solenocitos (“celulas em chama”) e canalfculos 
que convergem para formar canais cada vez mais calibrosos, 
ate constituirem os grandes canais longitudinais que percorrem 
toda a extensao do corpo do animal. 

Estes sao, tipicamente, um par de canais dorsais e outro de 
canais ventrais, mais calibrosos. Em certos cestoides esse nu- 
mero pode variar de 2 a 20 e formar redes canaliculares. 

Na regiao do escolex existem conexoes entre os quatro 
canais longitudinais e, ao nlvel da cada proglote, um tubo 
transversal comunica os segmentos de um mesmo par, pro¬ 
ximo da borda posterior do anel. O conjunto lembra, assim, 
a disposigao das escadas de cordas (sendo uma dorsal e outra 
ventral). 

Os solenocitos, que se encontram por toda parte, estao en- 
carregados de manter o equilfbrio hldrico no interior do corpo 
do parasito. A circula^ao dos llquidos faz-se da extremidade 
posterior do estrobilo para o escolex, nos canais dorsais, e do 
escolex para a extremidade distal, nos canais ventrais, que se 
abrem finalmente para o exterior. 

SISTEMA NEUROMUSCULAR 

O sistema muscular compreende a musculatura subtegumen- 
tar e a musculatura parenquimal, alem dos musculos prdprios 
do escolex, das ventosas e dos orgaos reprodutores. 

A fisiologia e a bioqulmica da contra^ao muscular nos ces¬ 
toides sao muito pouco conhecidas. Alguns musculos, como os 
das ventosas e do rostro, devem manter um estado de tensao 
contmuo. 

O movimento das proglotes continua quando o escolex se 
destaca, ou quando cada proglote se isola por apolise. 


A estimula?ao para as contra^oes e controlada por dispositi- 
vos neuromotores locais. 

A falta de envoltorios protetores ao longo dos nervos tem 
dificultado o estudo do sistema nervoso destes helmintos. Mas 
com as tecnicas histoquimicas de demonstra^ao de colineste- 
rases, foi possivel mostrar a existencia de ganglios pares, situ- 
ados no escolex e interligados por comissuras, assim como a 
present a de cordoes nervosos longitudinais, correndo parale- 
lamente aos ductos excretores, e formados por fibras nao-mie- 
linizadas. Entre os cordoes ha tambem comissuras, ao longo 
do estrobilo. 

Dos cordoes nervosos partem fibras que se dirigem para o te- 
gumento, para os musculos e para os orgaos do aparelho repro- 
dutor. As jun^oes sinapticas nao parecem diferentes das encon¬ 
tradas nos outros invertebrados e vertebrados. Elementos neu- 
rossecretores ja foram identificados no rostro de Hymenolepis 
diminuta e em j undoes neuromusculares de Echinococcus gra¬ 
nulosus. 

No tegumento, encontram-se intercaladas as terminates 
sensoriais, com a forma de diminutos bulbos, providas de pro- 
longamentos distais que se projetam na superffcie do corpo, I 
maneira de cflios. No escolex, as estruturas de fixagao recebem 
rica inerva?ao sensorial e motora. 

APARELHO REPRODUTOR 

Nas proglotes jovens encontram-se apenas esbo<;os do apa¬ 
relho genital hermafrodita, ainda sob a forma de cordoes maci- 
50 s de cdlulas embrionarias. 

Nas proglotes mais evoluldas, os orgaos masculinos, que em 
geral sao os primeiros a se desenvolverem, compreendem tes- 
ticulos esfericos, em numero e tamanho variaveis de especie 
para especie (Fig. 38.3). Seus canais eferentes reunem-se em 
um deferente mais calibroso e muito sinuoso que se termina no 
cirro, contido em uma bolsa muscular, a bolsa do cirro. 

Os orgaos femininos sao formados por um ovario simples 
ou bilobado, situado em geral sobre a linha media e posterior- 
mente. Ele se continua por um oviduto, aonde vem ter o canal 
das glandulas vitelogenas, e por um ootipo, onde os ovos sao 
modelados. 

Segue-se um canal, que logo se dilata para constituir o utero 
(Fig. 38.1, C), e a vagina. 

0 aparelho copulador masculino e a vagina abrem-se, lado 
a lado, no fundo do atrio genital, situado geralmente numa das 
margens da proglote que nesse ponto eleva-se formando uma 
papila bem evidente. 

Em muitos cestoides (como Diphyllobothrium latum ) o ute¬ 
ro abre-se para o exterior por um orificio de postura. 

Em outros (como os temdeos em geral), nao existindo tal 
abertura, os ovos se acumulam e distendem enormemente o ute¬ 
ro, que, por vezes, vai-se ramificando para conter milhares ou 
dezenas de milhares de ovos. Estes so saem para 0 meio extemo 
quando as proglotes eliminadas por apolise rompem-se ou se 
desorganizam. 

A copula parece dar-se normalmente entre diferentes proglo¬ 
tes do mesmo estrdbilo, o mais anterior atuando como macho 
e o posterior como femea; ou entre proglotes de dois estrobilos 
distintos, da mesma especie, quando os parasitos se encontrem 
alojados em um mesmo lugar. 
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0 fato de as proglotes manterem-se unidas, no estrobilo, 
considerado como sendo um unico indivi'duo, nao deve escon- 
der o fato de ser a estrobiliza^ao urn processo de reprodu 9 ao 
assexuada do parasito. Ha autores que considerara o estrobilo 
como uma colonia de indivi'duos que permanecem aderidos ate 
o momento da apolise. 

Fisiologia dos Cestoides Adultos 

O HABITAT DOS PARASITOS 

Os cestoides caracterizam-se pelo fato de terem por habitat, 
na fase adulta, quase cxclusivamente o tubo digestivo de seus 
hospedeiros. Nos raros casos em que isto nao ocorre, o parasi- 
tismo se limita a orgaos derivados do tubo digestivo, como o 
figado e as vias biliares. 

Nessa localiza^ao, podemos distinguir entretanto duas situ- 
a 9 oes possfveis: 

• as decorrentes de estar o parasito merguihado no conteu- 
do intestinal, onde estao em curso os processos digestivos 
do hospedeiro; 

• as relacionadas com a penetra 9 ao do escolex na intimi- 
dade da mucosa, criando em certos casos uma interface 
parasito-hospedeiro completamente distinta da que existe 
na luz do intestino. £ provavel que a adapta 9 ao a estas 
circunstancias tenha influencia na sele 9 ao dos hospedei¬ 
ros adequados para cada especie de cestoide (Fig. 40.2). 

Como vimos no Cap. 5, a microecologia do habitat intestinal 
6 extremamente complexa, variavel ao longo do tubo digestivo 
e com o estado funcional do 6rgao. 

A absor 9 ao dos materiais nutritivos pela mucosa intesti¬ 
nal do hospedeiro e feita de diferentes maneiras: por simples 
difusao (para um pequeno numero de produtos soluveis na 
agua ou nos lipfdios, como vitaminas, acidos nucleicos e de¬ 
rivados etc.); por transporte ativo, implicando gasto de ener- 
gia e dependencia do processo respiratorio (para a absor 9 ao 
de NaCl e outros sais, de glicose, aminoacidos, gorduras e 
numerosos outros materiais); por difusao facilitada e por pi- 
nocitose. 

Assim, nao 6 necessario que a digestao chegue a desdobrar 
todos os carboidratos em monossacaridios, todas as protefnas 
em aminoacidos etc., para que se opere a absor 9 ao. 

Por outro lado, cada segmento intestinal tem capacidade 
para absorver mais ativamente determinados materiais da luz 
intestinal. As pon^oes iniciais do delgado sao as que tem maior 
capacidade para absor 9 §o de acidos graxos e trigliceridios, de 
cloretos e sulfatos, de sais de Ca, Fe e Na; as por 9 oes medias 
o fazem mais ativamente para a 9 iicares, aminoacidos e iodo, 
por exemplo; cnquanto as partes finais do delgado absorvem 
melhor os sais biliares, vitaminaBj „ potassio etc. 

Sabe-se hoje que o pool de aminoacidos mantem, na luz in¬ 
testinal, uma concentra 9 §o molar constante, independente da 
ingestao alimentar, devido as secre 9 oes digestivas, a renova 9 ao 
muito rapida do epitelio e a passagem de protefnas do meio 
intemo para a luz. 

O contato direto com a mucosa parece cond^ao necessaria 
para que as larvas de Echinococcus evoluam para verme adul- 
to. Em meios artificiais, se nao existir um suporte solido ou 


semi-s61ido de natureza proteica, essa evolu 9 ao faz-se sempre 
no sentido de vesiculiza 9 ao e forma 9 ao de cistos hidaticos. 

Outra cond^ao exigida para a evagina 9 ao e subseqiiente de- 
senvolvimento de Echinococcus granulosus 6 a presen 9 a de O, 
no meio. Ora, se o oxigenio falta na luz intestinal, ele 6 abun- 
dante no fundo das criptas de Lieberkiihn, gra 9 as a circula 9 ao 
arterial da vizinhan 9 a. 

NUTRIQAO E METABOLISMO 

Fato surpreendente verificado pelos estudos metabolicos 6 a 
utihza 9 ao de CO , pelos cestoides, tal como o fazem as plantas e 
alguns microrganismos, o que lhes permite beneficiarem-se da 
alta concentra 9 ao de CO, em seu habitat intestinal. Na presen 9 a 
desse gds a sfntese de glicogenio e a utiliza 9 ao da glicose sao 7 
ou 8 vezes mais eficientes que na ausencia dele (ver adiante). 

Alguns cestoides, como Hymenolepis nana, podem ser cul- 
tivados em um meio completamente anaerobio, mas todos eles 
utilizam oxigenio, quando disponfvel. O consumo, no caso de 
Hymenolepis como no de Echinococcus, depende da tensao de 
oxigenio no meio, mas reduz-se drasticamente ou cessa abaixo 
de 5% de 0 2 . Admite-se que essas especies oxidam a glicose 
atd C0 2 e H 2 0. 

A inexistencia de um aparelho digestivo faz com que todos 
os materiais nutritivos devam ser absorvidos pelo tegumento do 
helminto, seja por pinocitose, seja por difusao ou por transpor¬ 
te ativo. Correspondendo a essa fun 9 ao, constata-se af intensa 
atividade de fosfatases, tal como em todos os lugares onde ha 
processos de absor 9 ao ou de excre 9 ao. 

Carboidratos, A demanda de hidratos de carbono e muito 
grande em todos os cestoides. 

Certos materiais, como a glicose, penetram atraves da mem- 
brana plasmatica que delimita externamente o tegumento, me- 
diante um mecanismo de transporte ativo. Em Hymenolepis 
diminuta, por exemplo, essa absor 9 ao nao depende da concen- 
tra 9 ao da glicose no meio e se faz mesmo contra um gradiente 
de concentra 9 ao. 

Diferentes a 9 ucares devem ter pontos de entrada distintos, 
pois nem todos competem com a glicose, no processo de ab- 
sor 9 ao. Os que sao utilizados pelos cestoides sao poucos, desta- 
cando-se notadamente a glicose e a galactose. 

A partir dos materiais absorvidos, os polissacandios sao ra- 
pidamente sintetizados, pois o processo 6 estimulado pela pre- 
sen 9 a de glicose no meio, como foi verificado com //. diminuta. 
A via de sfntese, tal como em outros organismos, consistiria 
numa primeira etapa em fosforila 9 ao da ghcose pela hexoqui- 
nase dando glicose-6-fosfato, que, reagindo com trifosfato de 
uridina (UTP), daria difosfato de uridina-glicose, mediante o 
qual teria lugar a sfntese de um polissacarfdio linear do tipo 
amilose. Na etapa final, as cadeias simples sao transformadas 
em cadeias ramificadas, ainda por atividade enzfmica. 

Como parasitos que vivem em meios pobres de oxigenio e 
por isso dependem do metabolismo fermentativo anaerobio, 
os cestoides possuem grandes reservas de carboidratos. Os 
de grande peso molecular sao glicogenio e amilopectinas. Os 
locais de reserva encontram-se principalmente nas celulas pa- 
renquimatosas e musculares. Dos carboidratos de baixo peso 
molecular, os mais freqiientemente encontrados sao a glicose 
e a trealose. 
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Ha tambem polissacaridios estruturais, que podem ser isola- 
dos tanto dos vermes adultos como das fases larvarias. Muitas 
substancias antigenicas obtidas desses helmintos sao heteropro- 
tefnas complexas contendo carboidratos (geraimente glicoge- 
nio). 

O aumento do consumo de glicose era presei^a de C0 2 esta 
relacionado com a fixaijao deste e com a utiliza^ao do fumarato 
formado para produzir succinato e reoxidar o NADH produ- 
zido durante a glicdlise. A glicdlise ocorre em todos os ces- 
toides, encontrando-se entre os produtos residuais eliminados 
por esses helmintos principalmente acido latico e acido succf- 
nico. Alguns, como Echinococcus granulosus, possuem ciclo 
de Krebs completo. 

Lipfdios. A abundancia de material lipfdico, nos cestdides, e 
maior que em outros helmintos. Mais de 20% sao represcntados 
por colesterol e fosfolipi'dios. 

As reservas ficam acumuladas nas celulas parenquimais, 
sendo mais importantes no escolex e colo que no estrobilo. 


A fun?ao dos lipfdios, no metabolismo desses parasitos, nao 
6 clara. Nao ha evidencia de que funcionem como reservas ener- 
geticas, como nos nematoides. Por outro lado, eles parecem ter 
perdido a capacidade de sintetizar de novo esses materiais, que 
devem absorver do conteudo intestinal do hospedeiro. 

Protemas. Considerando que as protefnas constituem parte 
importantc da dieta dos vertebrados, os cestoides dispoem de 
farto suprimento desses compostos, assim como dos seus pro¬ 
dutos de digestao: polipeptfdios, peptfdios e aminoacidos. 

Tanto as molecuias pequenas como protefnas inteiras podem 
ser absorvidas. 

Os aminoacidos sao absorvidos por mecanismos de trans- 
porte ativo, havendo para isso pelo menos quatro sistemas de 
transporte, em Hymenolepis diminuia. 

Alguns aminoacidos podem ser sintetizados, outros, produ- 
zidos por transaminaqao. 

A sfntese protdica, em geral, costuma ser muito intensa, es- 
pecialmente nos cestoides que produzem continuamente novas 
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proglotes, em substitui?ao as que se vao desprendendo por apo- 
lise, ou nos que produzem grande quantidade de ovos. 

Entre os produtos de excre^ao nitrogenada encontram-se 
amonia, ureia e acido urico. A amonia 6 o mais importante de¬ 
les; mas a quantidade de ureia produzida (em H. diminuta) su- 
gere a existencia de um ciclo da ornitina em atividade. 

Acidos Nucleicos. Algumas observaQoes indicam que //. di¬ 
minuta tem sistemas de mediadores para a absor?ao de purinas, 
pirimidinas e nucleosfdeos, envolvendo pelo menos tres trans- 
portadores distintos. 

Vitaminas. Nessa mesma especie, ha pelo menos dois siste¬ 
mas para absorqao de vitaminas hidrossoluveis, um para tiami- 
na e riboflavina, outro para nicotinamida e piridoxina. 

Em Diphyllobothrium, 6 bem conhecida a capacidade de 
absorver intensamente a vitamina B 12 (cianocobalamina), a tal 
ponto que chega a provocar, no organismo do hospedeiro, esta- 
do carencial capaz de levar a uma anemia de tipo pemicioso. 

Outras Substancias. Os depositos de calcario sob a forma 
de granulos sao abundantes nos tecidos dos cestoides e comu- 
nicam a esses vermes o aspecto leitoso que geralmente os ca- 
racteriza. 

Ao microscopio eletronico, ve-se que os corpusculos cal- 
carios estao situados no interior de celulas e apresentam uma 
estrutura formada por lamelas concentricas (Fig. 37.5). 

Quimicamente, consistem em uma base organica com mate¬ 
rial inorganico. O material organico compreende DNA, RNA, 
protetnas, glicogenio, polissacaridios de tipo hialuronico e fos- 
fatase alcalina. Os componentes inorganicos sao principaimen- 
te Ca, Mg, P e CO , que a( se encontram em estado amorfo. 

A fun$ao dos corpos calcarios e desconhecida. Para uns, se- 
riam materiais de reserva; para outros, resfduos metabolicos, 
destinados a neutralizar acidos produzidos em condi?6es de 
anaerobiose. 

Encontram-se em maior quantidade nas formas larvarias e 
vao diminuindo a medida que as larvas se desenvolvam para 
formar os estrdbilos da fase adulta, na luz intestinal. Eles rea- 
parecem nas proglotes maduras. 

CICLO VITAL 

Forma e Desenvolvimento 
Embrionario dos Ovos 

O que chamamos de ovo, no caso dos cestoides, e em geral 
um embriao, que permanece protegido pelos envoltorios ovula- 
res ate que possa eclodir no interior do corpo de seu hospedeiro 
intermediario ou definitivo. 

Os ovulos sao fecundados no canal de fertiliza<;ao (ou ovidu- 
to) por espermatozoides, que se encontram estocados no recep- 
taculo seminal, e formam entao uma celula-ovo ou oocito. 

Este 6 cercado pelas celulas vitelinas, que trazem em seus 
gldbulos de vitelo os materiais para a primeira das cascas ovu- 
lares (cdrio). No ootipo, esses materiais sao excretados e en- 
volvem o conjunto de celulas ovulares, adotando a forma do 
proprio ootipo. 

A segmenta^ao do oocito e completa e desigual, formando 
celulas maiores (macromeros) e menores (micromeros). Os 


macromeros envolvem os micromeros e a massa vitelina; seus 
elementos (que constituent um blastoderma extra-embrionario) 
fundem-se e podem degenerar ou produzir uma segunda casca. 

Por sua vez, os micromeros formam a gastrula e um novo 
envoltorio embrionario. Nos ovos dos Pseudophyllidea, esse 
envoltorio da origem a um epitelio ciliado que permite a larva 
nadar, quando abandonar a casca, na agua. 

A larva ciliada chama-se coracidio. 

Os envoltorios do ovo sao, tipicamente, quatro. Mas pode 
haver reduijao ou um desdobramento deles, segundo a ordem 
ou grupo de cestoides em questao (Fig. 37.6). Sao eles, de fora 
para dentro: 

1) a capsula (ou c6rio), que forma uma cobertura resistente 
e impermeavel, sendo desenvolvida na ordem Pseudophyllidea 
e em outras sem importancia para a medicina humana, mas que 
6 pouco desenvolvida ou falta na ordem Cyclophyllidea; 

2) o envoltorio extemo, formado a partir dos macromeros, 
toma-se rfgido em certas especies, mas nos Cyclophyllidea di- 
vide-se para formar uma “capa” e uma casca externa; 

3) o envoltorio intemo, de origem obscura, pode formar a 
casca interna ou tomar parte na forma^ao de uma casca espessa, 
o embrioforo; 

4) a membrana da oncosfera, que fica por dentro do embrio¬ 
foro, 6 delgada e envolve diretamente o embriao. 

A casca do ovo (capsula) dos pseudofilideos e constitui'da 
por esclerotina, a partir de protetnas dos globulos de vitelo, de 
compostos fenolicos e fenolase. 

Em presen§a de 0 2 os fenois sao oxidados para o-quinonas 
que se combinam com as moldculas de protetnas formando 
pontes entre os grupos NH 2 de aminoacidos das moleculas vi- 
zinhas, amarrando-as fortemente umas as outras. Esse processo 
de tanagem tem lugar no utero do helminto. A esclerotina e 
encontrada tambem nos ovos dos trematodeos e na cutfcula dos 
insetos. 

Os ovos das tenias recebem uma s6 celula vitelina, que nao 
contem precursores para a forma^ao de esclerotina. O bem de- 
senvolvido embrioforo 6 formado, aparentemente, pela camada 
de c61ulas mais extemas do embriao que at' acumulam minus- 
culos granulos de queratina, responsaveis pelo aspecto estriado 
e muito caracteristico desses ovos. 



Fig. 37.6 Representa^ao esquematica das estruturas ovulares de um 
ciclofilfdeo (A) e de um pseudofilt'deo (B).a, Casca externa ou capa; h, 
celula vitelina; c, envoltorio extemo; d, membrana vitelina; e, capsula; 
f oncosfera ou embriao hexacanto; g, embrioforo; h, membrana da 
oncosfera. (Segundo Smyth, The Fisiology of Cestodes, 1966.) 
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Enquanto os ovos dos pseudofili'deos requerem contato com 
a agua, para erabrionarem, e morrem rapidaraente quando des- 
secados, os de ciclofili'deos sao postos ja erabrionados. 


Eclosao dos Ovos 

Alguns pseudofili'deos, corao Diphyllobothrium latum, de- 
pendem da luz para a eclosao de seus ovos. A percentagem de 
eclosoes aumenta com a intensidade luminosa que provocaria a 
libera 9 ao de uma enzima, capaz de digerir o cimento que man- 
tem o operculo do ovo colado, e provocaria sua abertura. Esta 
hipotese requer confirma^ao. 

A eclosao dos ovos de ciclofilideos depende de dois pro- 
cessos: (a) digestao passiva do embrioforo, pelas enzimas do 
hospedeiro; (b) ativa^ao do embriao (larva hexacanta) que, ao 
movimentar-se, rompe a membrana envoivente da oncosfera. 

Quando o parasito tem por hospedeiro intermediario um ar- 
tropode (como e o caso de Hymenolepis diminuta), a capsula 
pode ser rompida mecanicamente pela mastiga^ao do alimento 
contaminado com ovos. So depois as enzimas proteoliticas irao 
digerir os envoltorios intemos para liberar a larva ativada. 

Mas, no caso de Taenia, o embrionario quitinoso deve ser 
digerido pelas enzimas proteolfticas que atuarao sucessivamen- 
te sobre o ovo: pepsina e tripsina. 

Mas isso nao e suficiente para ativar o embriao, que requer 
tambem a adi 9 ao de bile ao meio. O mecanismo de a 9 ao da bile 
e desconhecido, supondo-se que possa atuar sobre a delicada 
membrana da oncosfera, provavelmente de natureza lipfdica. 

Solu 9 oes que imitam suco gastrico e suco pancreatico, mais 
bile, tem sido utilizadas com exito para a eclosao e ativa 9 ao 




de alguns cestoides, mas dao resultados diferentes com outras 
especies, indicando serem diferentes os requisitos destas. 


As Formas Larvarias 

O embriao que abandona o ovo e tipicamente uma pequena 
esfera provida de tres pares de ganchos, razao pela qual recebeu 
os nomes de oncosfera (do grego onkos, gancho) e de embriao 
hexacanto (do grego hex, seis, e akantha, espinho). 

Esses ganchos sao notavelmente semelhantes em todas as 
espdcies. 

Os cestoides sao em geral parasitos heteroxenos. Alguns ne- 
cessitam de apenas um hospedeiro intermediario e um definiti¬ 
ve; outros exigem dois ou mais hospedeiros intermediaries. 

As formas larvarias que se sucedem durante o ciclo biologi- 
co caracterizam-se pelo fato de produzirem um ou mais esco- 
lex, dependendo da especie, que serao as “cabe 9 as” dos futuros 
vermes adultos. 

Existem cinco tipos de larvas (Fig. 37.7), das quais tres sao 
solidas ou nao-cfsticas (larvas procercoide, plerocercoide e 
tetratiridio) e duas sao cfsticas (uma, provida de cauda com 
aculeos, e o cisticercoide; a outra nao tem esse apendice). 

Entretanto, devido a processos de brotamento intemo ou ex- 
temo, os tipos vesiculosos originam varios outros, tais como 
estes encontrados na famflia Taeniidae: 

• cisticerco, que e o mais simples, com vesicula bem de- 
senvolvida e um s6 esedlex invaginado, no interior; 

• cisticercoide, diferindo do anterior por ter vesicula ru- 
dimentar, ocupada pelo esedlex invaginado, tendo um 
apendice caudal onde se encontram os ganchos; 





Fig. 37.7 Tipos de larvas encontradas entre os cestdides. A. Procercdide. B. Plerocercdide. C. Cisticercdide. D. Cisticerco, com vesicula gran¬ 
de e um sd esedlex invaginado. E. Policerco. F. Cenuro, com varios esedlex invaginados nascendo da parede cistica (desenho incompleto). 
G. Hidatide ou cisto hidatico (incompleto), onde os esedlex formam-se no interior de vesiculas proligeras. 
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Fig. 37.8 Esquema do ciclo evolutivo dos cestoides da ordem 
Cyclophyllidea (fanulias Taeniidae, Hymenolepididae e Dilepididae). 

• estrobilocerco, cujo colo e tao longo que o escolex nao 
pode ficar contido dentro da vesicula; 

• policerco, contendo varios escolex livres, no interior; 

• cenuro, com numerosos escolex que brotam da parede 
ci'stica e permanecem invaginados; 

• hidatide ou cisto hidatico, contendo numerosas vesi'cu- 
las originadas por brotamento interno, as quais formam 
por sua vez os escolex, no seu interior. 

A sucessao das diferentes formas larvarias, no ciclo dos 
cestoides, esta representada esquematicamente nos graficos 
da Fig. 37.8, para os ciclofilfdeos, e da Fig. 37.9, para os pseu- 
dofilfdeos. 



Fig. 37.9 Esquema do ciclo evolutivo dos cestoides da ordem 
Pseudophyllidea. 


As formas larvarias produzem os vermes adultos quando os 
hospedeiros intermediaries parasitados sao ingeridos por seus 
hospedeiros definitivos. Em virtude das particularidades apre- 
sentadas em cada especie, deixaremos para descrever o ciclo 
evolutivo detalhadamente quando estudarmos cada uma delas, 
nos proximos capitulos. 

SISTEMATICA 

A classe CESTOIDEA, que definimos no Cap. 9, compre- 
ende duas subclasses: 

1. Cestodaria, que inclui platelmintes sem escolex, cujo cor- 
po e constituido de uma unidade inteira, sem segmentagao em 
proglotes e com um s6 conjunto de orgaos reprodutores; as lar- 
vas (oncosferas) possuem 10 ganchos. Nenhuma especie e de 
interesse medico. 

2. Eucestoda (= Eucestoidea), parasitos cuja extremidade 
anterior esta organizada de modo a constituir um escolex pro- 
vido de orgaos adesivos para a fixagao; o corpo e geralmente 
longo, em forma de fita e dividido em um numero variavel de 
segmentos ou proglotes. Costuma haver mais de um conjunto 
de orgaos reprodutores hermafroditas. As larvas possuem seis 
ganchos. 

Duas ordens de Eucestoda contem parasitos do homem: 

a) Cyclophyllidea. Tem o escolex provido de quatro ven- 
tosas e de um rostro movel (geralmente armado de ganchos). 
O corpo e sempre dividido em proglotes, onde o conjunto de 
orgaos sexuais compreende uma glandula vitelogena unica e 
compacta. As famflias de interesse medico sao cinco: 

• Taeniidae 

• Hymenolepididae 

■ Dilepididae 

■ Davaineidae 

• Anoplocephalidae 

b) Pseudophyllidea. Tem o escolex dotado de duas bo- 
trias rasas e alongadas (mas muito variaveis); proglotes cur- 
tas e largas que nao se destacam do estrobilo quando maduras 
(nao ha apolise); glandulas vitelogenicas foliculares, numero¬ 
sas, envolvendo os demais orgaos ou confinadas nos campos 
laterais. Um so genera de interesse medico: Diphyllobothrium 
(= Dibothriocephalus). 
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INTRODUQAO 

Taenia solium e Taenia saginata sao parasitos que, na fase 
adulta, tern o homem por unico hospedeiro. 

A doen 9 a que produzem chama-se teniase e apresenta o 
mesmo quadro, qualquer que seja a especie de tenia em causa. 

O termo popular “solitaria” rcfere-se a ambas. 

Na fase larvaria, T. solium parasita obrigatoriamente o porco 
e T. saginata os bo videos, sendo portanto parasitos estenoxenos 
em todas as fases de seu ciclo biologico. Este depcnde inteira- 
mente das relates entre o homem e o porco ou entre ele e o 
gado, razao pela qual pode-se prever que intervindo-se adequa- 
damente cm tais relates e possivel visar a erradica^ao dessas 
zoonoses. 

Ainda que o homem nao seja um hospedeiro normal das lar- 
vas (por nao assegurar o futuro de sua evoluijao), pode ser in- 
fectado pelos ovos de T. solium, apresentando em conseqiiencia 
os quadras ch'nicos da cisticercose, que constituem as formas 
mais graves do parasitismo humano por esses helmintos devido 
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as localiza^Ses preferences dos cisticercos no sistema nervoso 
e no globo ocular. 

O genera Taenia pertence a famflia Taeniidae (da classe 
Cestoidea e da ordem Cyclophyllidea; ver os Caps. 9 e 37), 
que se caracteriza por ausencia completa de aparelho digestivo, 
segmenta^ao do corpo em proglotes, dotadas cada qual de um 
sistema reprodutor hermafrodita e presenga de quatro ventosas 
no escolex. 

Os uteros sao em forma de tubos longitudinals ramificados, 
os testfculos numerosos e os poros genitais situados nas mar- 
gens das proglotes com disposi?ao irregularmcnte altemada. 

OS PARASITOS 

Morfologia das Tenias do Homem 

Sao vermes grandes, achatados, em forma de fita, medindo 
a T. solium habitualmente 1,5 a 4 metros de comprimento (mas 
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Fig. 38.1 Taenia saginata (representagao esquematica). A. Segmentos do estrobilo onde se veem: a, escolex; b, colo; c, proglotes jovens; 
d, proglotes maduras; e, proglotes gravidas, a ultima das quais se desprende por apolise. B. Escolex com suas quatro ventosas. C. Organizagao 
de uma proglote madura: a, canal osmorregulador: b, utero; c, testiculos; d, canal deferente; e, bolsa do cirro;/, poro genital; g, vagina; h, ovario; 
i, ootipo; j, glandula vitelina. D. Proglote gravida, com suas ramificagoes uterinas nuraerosas e dicotomicas. 


podendo atingir 8 m) e a T. saginata, mais avantajada, 4 a 12 
metros (ou, nos casos extremos, 25 m). 

A largura do corpo cresce de um extremo ao outro, como se 
fora um triangulo muito estreito e muito longo (Fig. 38.1). O 
apice do triangulo pode ser considerado, para fins de descrigao, 
como anterior. Contudo, ha razoes para admitir-se sua equiva¬ 
lence a extremidade posterior de outros animais. 

A cor 6 geralmcnte branca, de aspecto lcitoso, outras vezes 
levemente amarelada ou rosada, devido a substancias diversas 
absorvidas pelo verme. A superffcie e lisa, brilhante, eventual- 
mente enrugada ou marcada por sulcos longitudinais devido a 
contraturas da parede. Sulcos transversais marcam os limites 
entre as proglotes. 


ESCOLEX 

Este orgao consiste numa dilatagao ovoide, piriforme ou 
quadrangular, por meio da qual o animal fica aderido em um 
ponto da mucosa intestinal. 

Comparado com o tamanho do corpo, o escolex apresenta 
dimensoes reduzidlssimas; 1 a 2 mm de diametro. Nele encon- 
tram-se as estruturas especialmente diferenciadas para a fixa- 
gao do parasito, isto e, as ventosas e os ganchos. 

As ventosas, em numero de quatro, igualmente afastadas 
do eixo do escolex, sao depressoes acetabulares forradas pelo 
tegumento que rcvcste todo o verme e envolvidas por espes- 
sa camada de fibras musculares: umas com disposigao radial, 
outras circulares e outras no sentido dos meridianos. As fibras 
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Fig. 38.2 Taenia saginata. Desenho do escolex, tal como se ve a mi- 
croscopia eletronica de varredura, com quatro ventosas e sem rostro 
ou aculeos. 


meridianas, contraindo-se, reduzem a profundidade da vcnto- 
sa; as fibras circulares diminuem o diametro de sua abertura, 
enquanto as radiais, em seguida ao relaxamento das primeiras, 
aprofundam a concavidade e exercem efeito de suc<;ao, retendo 
por^oes da mucosa dentro das ventosas. 

Os ganchos sao forma 9 oes rigidas, constitufdas por escle- 
roprotemas, e com forma de foice (Fig. 37.4). Neles se descrc- 
ve, por isso, uma lamina, que permanece livre; um cabo e uma 
guarda, implantados no tecido e servindo a inser 9 ao dos feixes 
musculares que movimentam os aculeos. 

Em numero de 25 a 50, ficam dispostos como dupla coroa 
sobre uma saliencia mediana, situada entre as quatro ventosas: 
o rostro ou rostelo. Os aculeos da coroa superior medem 110 a 
140 mm, e os da coroa inferior, 130 a 180 mm; mas, ao se proje- 
tarem contra a mucosa, suas extremidades atingem um mesmo 
nfvel e se fixam ao mesmo tempo. 

Por faltarem os aculeos nos escolex de T. saginata (Figs. 
38.1, B e 38.2), ela e tambem conhecida por tenia inerme e isso 
constitui um dos mais importantes caracteres distintivos entre 
essa especie e a T. solium (Fig. 38.5, A). 



CORPO OU ESTROBILO 

O escolex continua-se insensivelmente com o estrobilo atra- 
ves de uma regiao delgada e mais ou menos indiferenciada, o 
colo. Esta e a regiao de crescimento do corpo do helminto; e, 
a medida que se alonga, vai apresentando os primeiros sinais 
de segmenta 9 ao, ate que se isolem sucessivamente as proglotes 
jovens, isto e, as mais recentemente formadas. 

As proglotes jovens sao mais largas que longas e nao mos- 
tram nenhum indicio do future aparelho genital. 

Aquelas pouco mais afastados, na cadeia.ja exibem os esbo- 
90 s do aparelho reprodutor. lnicialmente, dois cordoes compac- 
tos de celulas: o primeiro, de dire 9 §o antero-posterior e media- 
no, ira formar o utero; o segundo, aproximadamente transver¬ 
sal, dirige-se do centra da proglote ate uma das margens. Esse 
cordao cinde-se depois em dois que irao dar, um, a vagina, e o 
outro, o canal deferente, o cirro etc. (Fig. 38.3). 

PROGLOTES MADURAS 

A cerca de um metro da extremidade delgada, ja se encon- 
tram proglotes inteiramente formadas. Elas tem, aproximada¬ 
mente, largura e comprimento iguais (Fig. 38.4). 

Apesar do hermafroditismo, o desenvolvimento dos drgaos 
genitais masculinos e mais rapido que o dos femininos, haven- 
do pois protandria. 

As massas testiculares, pequenas e numerosas, encontram-se 
disseminadas no seio do parenquima medular. Na T. solium seu 
numero varia de 150 a 200, enquanto na T. saginata vai de 300 
a 400. De cada testiculo, parte um canal eferente que converge 



Fig. 383 Microfoto de um anel jovem de Taenia saginata, onde co- 
mevam a diferenciar-se os testiculos e os esbogos do utero e das vias 
excretoras. (Segundo Pessoa, Dep. de Parasitologia, USP.) 


Fig. 384 Microfoto de aneis maduros de Taenia saginata, em que se 
ve o crescimento dos ramos uterinos, onde ficam acumulados os ovos. 
(Segundo Pessoa, Dep. de Parasitologia, USP.) 
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Fig. 38.5 Desenho para mostrar a diferenga entre as proglotes maduras 
de Taenia solium (A) e de T. saginata (B), quanto a presenga de um 
esffncter vaginal nesta ultima (ef). 


com os demais para formar um canal deferente unico e bastante 
entortilhado. Este vai cm diregao ao poro genital do and e, ao 
atingir a porgao cortical do parenquima, transforma-se numa 
bolsa muscular, a bolsa do cirro (Figs. 38.1, C e 38.5), que 
content a pars prostatica e o cirro e se abre no poro genital. 

Os orgaos femininos compreendem: (a) um ovario biloba- 
do, formado por tubulos muito ramificados, e situado proximo a 
margem distal da proglote; (b) uma glandula vitelogenica (ou 
vitelaria), tambem ramificada, em forma de triangulo achatado, 
e posterior ao ovario; (c) o utero mediano, em forma de tubo. 

Do ovario parte o oviduto, conformado em U, que se dirige 
primeiro para tras; encurva-se dorsalmente e se continua para 
diante com o utero. Em seu trajeto, o oviduto recebe o canal 
da glandula vitelogenica e o canal seminal. A vagina inicia-se 
no poro genital, ao lado da bolsa do cirro, descreve um trajeto 
ligeiramente encurvado e, antes de se abrir no oviduto, dilata- 
se para constituir um receptaculo seminal; a partir daf, o canal 
cstreitado recebe o nome de espermiduto ou de canal seminal. 

A porgao do oviduto recurvada em U e envolvida por glan- 
dulas unicelulares denominadas glandulas de Mehlis. Essa re- 
giao e conhecida como ootipo. 

Alguns detalhes estruturais permitem distinguir a T. solium 
da T. saginata, quando se examina uma proglote madura. Alem 
da diferenga no numero de massas testiculares, ja neferida, T. 
saginata apresenta, na vagina, um esfincter musculoso em sua 
porgao inicial, junto ao a trio genital, que nao existe na vagina 
de T. solium (Fig. 38.5). Por outro lado, esta costuma apresentar 
um lobo ovariano acessorio que nao se ve na T. saginata. 

PROGLOTES GRAVIDAS 

Na medida em que as proglotes vao-se afastando do escolex, 
verifica-se que os testfculos, em primeiro lugar, e depois os ova- 
rios sofrem um processo regressivo, ao mesmo tempo que o utero 
se hipertrofia, ramifica-se cada vez mais e enche-se de ovos. 

As ramificagoes uterinas sao pouco numerosas em T. solium 
(7 a 16 de cada lado da haste central), com forma muito irre¬ 





Fig. 38.6 Taenia solium (desenhos esquematicos). A. Escolex armado. 
B. Aculeos da primeira e da segunda fiadas. C. Ovo. D. Anel gravido. 


gular e aspecto dendritico (Fig. 38.6, D). Em T. saginata, elas 
sao de tipo dicotomico e em numero de 15 a 30 de cada lado 
(Fig. 38.1, D). 

As proglotes gravidas sao bem mais longas que largas, che- 
gando o comprimento a ser tres ou quatro vezes maior que a 
largura, em T. saginata. Porem, mudam constantemente de for¬ 
ma, devido aos movimentos de extensao e encurtamento, cons- 
trigao e relaxamento, ou mesmo de reptagao, quando isoladas 
do estrobilo. 


Fisiologia dos Vermes Aduitos 

NTJTRIQAO E METABOLISMO 

O escolex dos vermes aduitos content 50 a 70% de agua, 18 
a 20% de materia organica e 7 a 12% de substancias minerals. 

As proteinas sao tres ou quatro vezes menos abundantes que 
nos vertebrados superiores, mas os hidratos de carbono encon- 
tram-se em quantidades importantes e constituent a fonte de 
energia por excelencia desses organismos que vivem anaerobi- 
camente em uma regiao do intestino — o jejuno — muito pobre 
em oxigenio. 

A nutrigao faz-se atraves da membrana celular que recobre 
todo o tegumento (de natureza sincicial) e que oferece enorme 
extensao superficial, gragas as microvilosidades ou microtn- 
quias at existentes. Os materials penetram por simples difusao, 
por transporte facilitado ou ativo e por pinocitose. 

O tegumento esta perfeitamente adaptado para as fungoes de 
absorgao, encontrando-se at grande quantidade demitocondrias. 
A membrana e revestida por um glicocalix e contem varias en- 
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zimas, inclusive fosfatases, lipases e RNAses. Por outro lado, 
algumas enziraas do hospedeiro (como tripsina e quimotripsi- 
na) sao inativadas em contato com essa superficie. No Cap. 37, 
ja aprcsentamos os dados dispomveis mais importantes sobre o 
metabolismo dos cesteides. 

MOVIMENTAgAO 

Devido a disposi?ao dos feixes musculares, os movimcntos 
consistem em ondas altemadas de contragao e expansao, de in- 
tensidade desigual ao longo do corpo, mais intensas na regiao 
do colo, onde a atividade metabolica (relacionada com o cres- 
cimento) e mais intensa. 

O resultado de tais contra?6es, que intermitentemente encur- 
tam o comprimento do estrobilo, e pennitir ao verme resistir aos 
movimcntos peristalticos do intestino e a correntc lfquida da luz 
intestinal, que tcnderiam a expulsa-lo; e, talvez, assegurar melhor 
contato da superficie helmintica com os materiais nutritivos. 

CRESCIMENTO E APOLISE 

T. saginata aumenta 9 a 12 proglotes por dia. Bias vao ama- 
durecendo lenta e regularmente desde a regiao do colo ate a ex- 
tremidade posterior, onde estao as proglotes gravidas, repletas 
de ovos. Nessa especie, o estrobilo compreende 1.000 a 2.000 
proglotes, enquanto na T. solium eles sao 700 a 900. 

Atingido o fim do desenvolvimento, as proglotes despren- 
dem-se do estrobilo, por ruptura ao longo dos sulcos que mar- 
cam os limites entre elas. Esse fenomeno e a apolise. De 8 a 9 
proglotes desprendem-se diariamente da cadeia de T. saginata, 
permitindo assim um crescimento continuo do comprimento 
total do helminto. 

Em um caso de infec 9 ao experimental, constatou-se que as 
primeiras proglotes apareceram depois de 87 dias. 

O ritmo com que os pacientes eliminam tais elementos e, 
entretanto, muito irregular. 

Em algumas ocasioes, um longo segmento do estrobilo e 
expulso (abrangendo proglotes maduras ou mesmo imaturas). 
Segue-se a isso um largo periodo sem eliminai^ao de proglo¬ 
tes, enquanto se reconstitui o estrobilo e volta a haver apolises 
normals. 

As proglotes destacam-se geralmente uma a uma e sao eli- 
minadas com as fezes ou, como sucede por vezes, deslocam-se 
ativamente gramas a sua robusta musculatura e for<;am a passa- 
gem anal, sendo cntao encontradas pelo paciente na roupa de 
cama ou na roupa intima. 

As contra^oes musculares permitem deslocamentos das pro¬ 
glotes, no meio extemo, que alcan?am varios centimetros, ao 
mesmo tempo que provocam a dissemina^ao dos ovos, atraves 
das superficies de apolise sem tegumento e onde os tubos ute- 
rinos se rompem. 

As proglotes de T. solium, nao dispondo de musculatura tao 
desenvolvida, sao expulsas passivamente, quase sempre de mis- 
tura com as fezes. A apolise, aqui, faz-se em geral por segmen- 
tos compreendendo 3 a 6 proglotes que se eliminam juntas. 

LONGEVIDADE 

Os vermes vivem durante muito tempo, havendo referencias 
a uma sobrevida que poderia chegar a 25 anos, em infec^oes 
por T. solium, e a 30 anos no parasitismo por T. saginata. 


REPRODUgAO E CICLO VITAL 

Os ovos das duas especies de Taenia sao morfologicamente 
semelhantes. Tern forma aproximadamente esferica, com 30 a 
40 mm de diametro, e possuem espesso embrioforo, com 3 mm 
de espessura. 

0 desenvolvimento embrionario da-se ainda no utero, ha¬ 
vendo pois no seu interior um embriao hexacanto que ja e infec- 
tante ao ser lan^ado no meio externo (Fig. 38.6, C). 

As proglotes nao possuem orificio para a postura de ovos. 
Mas, durante a ap61ise, as superficies geradas pela ruptura entre 
os aneis nao cicatrizam, isto 6, nao refazem o tegumento, e por 
elas os fundos de saco uterinos podem fazer hernia e romperem- 
se para o exterior, pondo em liberdade os ovos. £ assim que se 
explica a presen 9 a de ovos de Taenia nas fezes dos pacientes. 

Por vezes, ao transpor o esfincter anal, as proglotes sao 
comprimidas, expulsando grande massa de ovos, ao nivel do 
perineo. Nesses casos, o encontro de ovos pode ser feito pelo 
metodo do anal swab ou da fita adesiva (ver Diagnostico). 

Mas, em geral, a proglote liberta seus ovos depois de chegar 
ao meio externo, por efeito da contra 9 ao muscular ou da de- 
composi 9 ao de suas estruturas. 

Ciclo da Taenia saginata. Cada proglote gravida desta tenia 
contem em tomo de 80.000 ovos. Um paciente parasitado con- 
tamina o meio, portanto, com cerca de 700.000 ovos de tenia 
por dia. 

O embriao hexacanto so abandona seu envoltorio (embrio¬ 
foro) no interior do tubo digestivo dos hospedeiros intermedia¬ 
ries, ou seja, dos bovinos (Fig. 38.7), mas tambem da rena e, 
talvez, de alguns outros animais. 

Quando os ovos sao ingeridos pelo gado, dao-se a eclosao e 
a ativa 9 ao do embriao (pela a 9 ao dos sucos digestivos e da bile); 
em seguida, a oncosfera penetra na mucosa intestinal e ganha 
a circula 9 ao sangiimea. O desenvolvimento posterior tcra lu- 
gar sobretudo no tecido conjuntivo dos musculos esqueleticos 
e cardiaco, mas alguns cisticercos irao desenvolver-se tambem 
no tecido gorduroso e no panenquima de alguns orgaos. 

Duas semanas apos a infec 9 ao os cisticercos ja sao visiveis 
a olho nu, e medem (com a rea 9 ao inflamatoria que os envolve) 
entre 2 e 5 mm de diametro. O complete amadurecimento e a 
capacidade infectante para o hospedeiro definitivo so sao alcan- 
9 ados depois de 10 semanas, aproximadamente. 

0 cisticerco de T. saginata, tambem conhecido por 
Cysticercus bovis (nome esse sem valor taxonomico), apresen- 
ta-se como uma vesicula translucida, de aspecto perlaceo, ov6i- 
de ou alongada, segundo as pressoes do tecido em tomo (com 
7 a 10 mm de comprimento por 4 a 6 mm de largura), cheia de 
um hquido claro onde se encontra mergulhado o receptaculum 
capitis que contem o escolex invaginado, sem rostra e sem gan- 
chos, da futura tenia. 

A longevidade dos cisticercos e relativamente curta, come- 
9 ando as larvas a degenerar, no gado, algumas semanas depois. 
Aos nove meses, a maioria dos cisticercos ja morreu e se cal- 
cificou. Mas em fun 9 ao da idade do animal, a sobrevida e a 
longevidade das larvas pode prolongar-se: a infec 9 ao neonatal 
dos bezerros pode durar toda a vida do animal. A infcc 9 ao pre¬ 
natal e rara. 

Ciclo da Taenia solium. O verme, medindo em geral 1,5 a 
4 metros, fica implantado no infeio do jejuno, por meio de suas 
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Fig. 38.7 Ciclo biologico da Taenia saginata. A. A poluifao do 
solo com fezes de pessoas que albergam tenias leva a dissemina- 
?ao, quase diaria, de dezenas ou centenas de milhares de ovos do 
parasito, que acabarao por ser ingeridos pelo gado, juntamente 
com o pasto. B. No organismo dos bovinos dao-se a eclosao e 
a libera?ao das oncosferas que, nos tecidos dos animais suscetf- 
veis, transformam-se em cisticercos. C e D. Estes permanecem 
vivos na came do gado nao-inspecionado e irao infectar as pes¬ 
soas que consumirem essa came crua ou mal cozida. 


quatro ventosas e de seu rostelo armado com duas fileiras de 
ganchos, formando af uma dupla coroa com um total de 22 a 32 
ganchos (Figs. 37.4 e 38.6, B). 

Ate agora, somente o homem tern sido encontrado com in- 
fcc?ao natural pela T. solium, ainda que, experimentalmente, 
tenha sido possfvel infectar o gibao ( Hylobatus lar) e uma es- 
pecie de babufno ( Papio ursinus). 

Diariamente, pequenos segmentos da cadeia, compreenden- 
do em media cinco proglotes, sao eliminados passivamente pe- 
los pacientes, de mistura com as fezes. 

Cada proglote gravida (medindo 7 a 12 mm de comprimento 
por 5 a 6 mm de largura) content 30.000 a 50.000 ovos. Estes 
sao pequenos (30 a 40 mm de diametro) e indistingufveis dos de 
T. saginata (Fig. 38.6, C). 

Devido a seus habitos coprofagos, os porcos costumam in- 
fectar-se maci^amente ao ingerir as proglotes da tenia. 

Mas, ainda que o porco seja hospedeiro intermediary normal 
de T. solium, este helminto admite como hospedeiros interme¬ 
diaries anormais o homem, o macaco, o cao e o gato. Em varias 
especies de macacos e de outros animais, tem sido descrita a 
presen?a de cisticercos providos de ganchos; porem falta, nes¬ 
ses casos, a confirma^ao sistematica de que se trate realmente 
da especie propria do homem e do porco. 

Liberada a oncosfera, pela a^ao dos sucos digestivos e da 
bile, na luz intestinal, da-se a penetra^ao ativa da larva na 
mucosa e a invasao da circulagao, que a levara passivamente 
ao lugar de implanta^ao definitiva. O cisticerco de T. solium 
(tambem denominado, nao-oficialmente, Cysticercus cellulo- 


sae) desenvolve-se em qualquer parte, mas, de preferencia, nos 
musculos esqueleticos e cardlaco dos sufnos. A oncosfera sofre 
entao um processo de modifica^ao vesicular e perde seus seis 
ganchos. Da parede da vesfcula formada cresce internamente o 
escolex invaginado da future tenia adulta, com quatro ventosas, 
um rostro e sua dupla fileira de ganchos (Fig. 39.1). 

O cisticerco de T. solium 6 um pouco maior que o da tenia 
do boi, pois mede de 5 a 20 mm de diametro. Sua vesfcula e 
mais transparente, permitindo ver a silhueta do receptaculum 
capitis, no interior. Porem o escolex e menor. 

Ao fim de 60 a 75 dias, esta larva ja 6 infectante para o ho¬ 
mem, porem permanece viavel na musculature do sufno durante 
varios anos e, talvez, toda sua vida. A infectjao experimental de 
porcas nao permitiu demonstrar a possibilidade de transmissao 
pre-natal aos leitoes. 

A infec^ao humana ocorre quando a came de porco e consu- 
mida crua ou insuficientemente cozida. 

No tubo digestivo do homem, os cisticercos sao liberados 
pela digestao da came e, sob a aijao da bile, desinvaginam o 
escolex (opera^ao que pode ser observada facilmente in vitro). 
As ventosas fixam-se a mucosa, e o rostro insinua-se entre as 
vilosidades ou no interior das criptas de Lieberkiihn do jeju- 
no, onde ancoram firmemente com seus aculeos. A vesfcula, na 
parte posterior do helminto, atrofia-se e tem imcio o crescimen- 
to do estrobilo. 

Os pacientes come^am a evacuar as primeiras proglotes de 
T. solium 60 a 70 dias depois. Nessa ocasiao, o helminto ja 
mede mais de dois metros de comprimento. 
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RELAgOES PARASITO-HOSPEDEIRO 
Infec^ao Humana 

As tenias adultas vivem na luz do intestino delgado e, em ge- 
ral, cada paciente e portador de um unico especime. 0 nome po¬ 
pular — solitaria — traduz este fato de observapao corrente. 

A infecfao multipla, no entanto, tem sido assinalada por di- 
ferentes autores, em 2 a 12% dos casos, tanto no parasitismo 
pela Taenia solium (22 e 59 tenias sao os casos extremos re- 
gistrados na literatura medica) como pela T. saginata (9, 12 
e 19 helmintos ja foram encontrados juntos, havendo mesmo 
referencias a casos com maior carga parasitaria). Das duas es¬ 
pecies, esta ultima e entretanto a mais exclusivista. 

Admitem os autores que o primeiro verme albergado pelo 
paciente determina o desenvolvimento de um estado imunita- 
rio, frente as novas tenias da mesma especie que cheguem ao 
intestino, impedindo-lhes o desenvolvimento. Assim se expli- 
caria a ocorrencia de parasitismo unico, mesmo em popula?6es 
expostas a ingestao cotidiana de cisticercos, como sucede em 
alguns lugares da Etiopia. 

Cessado o parasitismo, volta o organismo a ser suscetxvel 
a nova infecijao. A suscetibilidadc persiste, entretanto, para 
outras especies de tenias, visto que um mesmo paciente pode 
albergar mais de uma especie de cestoide. 

Os poucos casos de parasitismo multiplo seriam devidos & 
infecgao concomitante com varios cisticercos ou, talvez, a uma 
imunodeficiencia do paciente. 

Imunidade 

Inumeros estudos tem sido feitos sobre a imunologia das 
tenlases, tendo em vista, geralmente, seja aperfei^oar os meto- 
dos de diagnostico, seja buscar um mecanismo de prote?ao dos 
homens e dos animais hospedeiros contra a infec^ao por esses 
helmintos. 

A existencia de mecanismos imunologicos tem sido confir- 
mada pela produ?ao de anticorpos pela maioria dos pacientes 
e pela alta freqiiencia de infec9<5es por tenias em crian^as imu- 
nodeficientes. 

Mas se, ate agora, as pesquisas tem contribui'do muito para 
caracterizar a resposta imune no homem, no porco e no gado, 
bem como tem feito avan^ar os conhecimentos sobre uma vaci- 
na para os animais, nenhum proccdimento permite ainda chcgar 
ao estagio de aplica^oes praticas. 

Foi posslvel demonstrar-se que os bovinos que alcamjaram 
a maturidade imunologica reagem a infec 9 ao experimental com 
a produ 9 ao de resposta imune, tanto serologica como celular. 
Mas os bezerros recem-nascidos nao desenvolvem nenhuma 
resposta. 

Alguns autores conseguiram a prote 9 §o passiva de bezerros 
recem-nascidos, contra a infec 9 ao experimental por T. sagina¬ 
ta, administrando-lhes imunoglobulinas do soro ou do colostra. 
Essa imuniza 9 ao nao interferia, porem, sobre os cisticercos ja 
existentes antes da transferencia passiva dos anticorpos. 

Nos bovinos adultos, uma primeira infec 9 ao, com persisten- 
cia de cisticercos vivos, e compativel com a resistencia a novas 
invasoes parasitarias. 


A imuniza 9 ao ativa tem sido conseguida, nestes liltimos 
anos, com a inje 9 §o de extratos soluvcis ou de suspensoes ob- 
tidas a partir de cultures in vitro de oncosferas ativadas de T. 
saginata e de outras tenfdeos. A possibilidade de se utilizarem 
tenias de outras especies e antfgenos recombinantes traz pers- 
pectivas encoraj adores para futuros programas de vacina 9 ao, 
dadas as dificuldades existentes para a obten 9 ao de materials 
antigenicos de origem humana em quantidades satisfatorias. 
Entretanto, os resultados obtidos pelos diferentes autores re- 
querem novos estudos a respeito. 

Patologia e Clmica 

Apesar da solida fixa 9 ao das tenias a mucosa intestinal, os 
estudos anatomopatologicos nao revelam produ 9 ao de lesSes 
nesse nivel. 

A tem'ase 6 frequentcmente assintomatica, tornando-se o 
indivlduo consciente do parasitismo apenas depois de ter sido 
constatada por ele a expulsao de proglotes. S6 depois de saber- 
se parasitado e que muitos desses pacientes come 9 am a mani- 
festar alguma sintomatologia, o que mostra haver um compo- 
nente psicologico importante no quadro cllnico apresentado por 
tais doentes. 

INFEC(,:OES POR TAENIA SAGINATA 

Nos casos sintomaticos produzidos por T. saginata, as mani- 
festa 9 oes ch'nicas mais freqiientes, segundo alguns autores, sao: 
dor abdominal (em 35,6% dos examinados), nausea (34,4%), 
fraqueza (24,8%), perda de peso (21%), apetitc aumentado 
(17%), cefalcia (15,5%), constipa 9 ao intestinal (9,4%), ver- 
tigem (8%), diarreia (6%), prurido anal (4,5%) e excita 9 ao 
(3,4%). Algumas vezes, 6 o prurido ou alguma sensa 9 ao anal 
que leva a descoberta das proglotes, quando estas saem ativa- 
mente. 

A presen 9 a de T. saginata causa, com maior freqiiencia, al- 
tera 9 oes da motricidade e da secre 9 ao digestiva do que altera- 
9 oes anatomopatol6gicas da mucosa. 

Em cerca de 70% dos casos ha uma redu 9 ao da secre 9 ao 
gastrica. 

Nos casos mais tlpicos, apos um perfodo de incuba 9 ao de 
dois ou tres meses, surgem perturba 9 oes gastrintestinais, prin- 
cipalmente diarreia e dor epigastrica com carater de dor de 
fome. Essa dor Simula, por vezes, a da ulcere duodenal, sur- 
gindo quando vazio o estomago, e passando com a ingestao 
de alimentos. Outre manifesta 9 ao freqiiente e a perda de peso. 
Nas crian 9 as, o emagrecimento pode vir com inapetencia, mas 
pode haver apetite muito aumentado, com dores abdominais 
fugazes. 

Uma leucocitose moderada e encontravel, no perfodo inicial, 
seguindo-se depois de leucopenia. Eosinofilia, de 6 a 34%, esta 
muitas vezes presente. 

Ocasionalmente, pode haver a penetra 9 ao de uma proglote 
no apendice, produzindo apendicite; ou haver obstru 9 ao intes¬ 
tinal pela massa do estrobilo; ou, mais raramente, ser uma pro¬ 
glote regurgitada e aspirada, causando obstru 9 ao bronquica. 

Nas regioes tropicais, a ternase vem associada com freqiien- 
cia a outras verminoses, a desnutri 9 ao ou a ambas, complicando 
e agravando seu quadro cllnico. 
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INFECgOES POR TAENIA SOLIUM 

T. solium produz no homem uma forma de tem'ase que e 
geralmcnte mcnos evidcnte que a produzida por T. saginata. O 
verme e menor, suas proglotes sao menos ativas e se eliminam 
de mistura com as fezes, passando muitas vezes despercebidas. 
Com ela nao ocorrem complicagoes, como apendicites ou ou- 
tras devidas aos vermes adultos. O quadro clinico, quando pre¬ 
sente, e semelhante ao produzido pela tenia do boi, ainda que as 
formas assintomaticas e benignas sejam mais freqiientes. 

A gravidade desta tenia decorre de ser o homem, alem de 
hospedeiro definitivo, tambem um hospedeiro intermediario 
potencial. A doenija resultante e a cisticercose humana, que 
descreveremos no proximo capitulo. 

Diagnostico 

Muitas vezes ele e feito pelo proprio paciente, ou por este 
facilitado, gra 9 as ao encontro de proglotes livrcs que foram eli- 
minadas quer durante as evacuates, quer entre elas. 

As proglotes de T. solium costumam ser expulsas passiva- 
mente, de mistura com a materia fecal ou no fim do ato defeca- 
torio. Sao eliminadas como fragmentos do estrobilo, em grupos 
de 3 a 6 proglotes unidas entre si. 

As de T. saginata saem uma a uma, isoladamente. Podem 
estar envolvidas pela massa fecal, mas devido a sua muscula¬ 
ture mais potente e a sua atividade motora, conseguem sair ati- 
vamente, for^ando a passagem pelo orificio anal, em qualqucr 
momento do dia ou da noite. 

As proglotes sao, por isso, encontradas na roupa de cama 
ou na roupa intima, o que chama imcdiatamente a atenqao do 
paciente ou das pessoas que dele cuidam. Essas proglotes sao 
apresentadas ao medico, nos casos assintomaticos, como unico 
motivo da consulta. 

Pesquisa de Proglotes. Nos casos em que tal nao sucede, 
quando e o medico quern primeiro levanta a suspeita de teniase, 
toma-se necessario buscar as proglotes nas fezes. 

Este e o metodo mais indicado para a confirmaijao do diag¬ 
nostico. 

A tecnica a empregar 6 a tamisaijao. O bolo fecal deve ser 
desmanchado em agua e depois passado em peneira de malhas 
finas para reter as proglotes. 

Para o diagnostico de especie, essas proglotes gravidas serao 
comprimidas fortcmente entre duas laminas grossas de vidro 
e o conjunto submerso em acido acetico, para clarear. Depois 
de dissolvidas as concreqoes calcarias do parenquima, a con- 
forma^ao do utero e de suas ramifica^oes torna-se aparente e 
permite a distin 9 ao: 

a) ramifica 9 oes muito numerosas (15 a 30 de cada lado) e 
dicotomicas: Taenia saginata (Fig. 38.1, D); 

b) ramifica 9 oes pouco numerosas (7 a 16 de cada lado da has¬ 
te uterina) e de tipo dendrftico: Taenia solium (Fig. 38.6, D). 

Devemos lembrar que durante os tres primeiros meses de 
infec 9 ao nao ha elimina 9 ao de proglotes, nem de ovos, o que 
toma mais diffcil o diagnostico nesse perfodo. 

Em todo caso, a indaga 9 ao sobre a expulsao de proglotes de 
tenia nas fezes deve fazer parte obrigatoria do interrogatorio 
clinico, sempre que couber qualquer suspeita. 


O interrogatorio e tambem muito importante em inqueritos 
epidemiologicos, pois pode revelar ate 95% das infec 9 oes exis- 
tentes, devidas a T. saginata. Mas, para que seja um metodo 
eficiente, as questoes devem ser precisas e meticulosas, a fim 
de que o informante nao fa 9 a confusao entre proglotes e outros 
materials (por exemplo, Enterobius vermicularis, que tambem 
produz prurido anal). Seu valor 6 muito pequeno no parasitismo 
por T. solium. 

Pesquisa de Ovos nas Fezes. Os ovos podem ser encontra- 
dos nos exames de fezes, por quaisquer das tecnicas correntes. 
Entretanto, os exames negativos nao excluem a possibilidade 
de parasitismo por Taenia. Um unico exame revela cerca de 
dois ter 90 s dos casos. A repet^ao dos exames, ou o emprego de 
diferentes metodos, pode elevar esta probabilidade a 90% dos 
casos de parasitismo. 

0 diagnostico de especie nao e possfvel pelo simples exame 
microscopico, em razao da semelhan 9 a morfologica entre os 
ovos de T. solium e de T. saginata (Fig. 38.8). 

Pesquisa de Ovos com a Fita Adesiva. A melhor tecnica 
para evidenciar a presen 9 a de ovos de Taenia e busca-los na 
pele da regiao perineal. 

Quando da expulsao das proglotes de tenia, ou de sua said a 
ativa atraves do anus, eles sao at espremidos e tendem a extra- 
vasar parte do seu conteudo uterino atraves da superficie de se- 
9 ao criada pela apolisc, onde alguns diverticulos uterinos fazem 
hernia e facilmente se rompem. Esses ovos aderem a pele das 
areas vizinhas ao orificio anal. As contra 9 oes da musculature 
da proglote contribuem, tambem, para esgotar quase completa- 
mente seu carregamento de ovos, no meio externo. 

O metodo da fita adesiva transparente consiste em aplicar 
contra a superficie dessa regiao uma tira de celofane colante, 
para que os ovos eventualmente existentes na pele adiram a fita. 
Esta serd, depois, colada sobre uma lamina de microscopia e 
examinada ao microscopio. Quando positivas, as laminas cos¬ 
tumam ser ricas em ovos (Fig. 38.9). 

Essa tecnica e capaz de revelar 90% das infec 9 oes por T. 
saginata, sendo menos eficiente se o parasito for T. solium. O 
exame e sempre negativo no inicio do parasitismo (cerca de 
tres meses) ou quando a expulsao de proglotes e interrompida 
(como sucede apos a elimina 9 ao de um longo segmento do es¬ 
trobilo). 

Imunodiagnostico. Nas teniases humanas, apenas os testes 
de hemaglutina 9 ao indireta e de imunofluorescencia indireta 
podem ser utcis para o diagnostico. Ainda assim seu valor e li- 



Fig. 38.8 Microfoto de ovos de Taenia sp. 



524 Parasitolocia 


{•; 
OT# • 


•• 


> *,v.v • •• 

••••V* • 


•• 

A 




Fig. 38.9 Aspecto dos ovos de Taenia sp. coletados na pele da regiao 
perianal pela tdcnica da fita adesiva transparente. 


mitado por nao detectar cerca de 40% dos casos de parasitismo. 
As provas imunologicas contribuem ainda para a caracterizagao 
especifica, quando outros metodos se mostrarem inadequados. 

Os nfveis de IgE e de IgA aumentam significativamente 
durante o parasitismo, baixando os de IgE logo que as tenias 
sejam eliminadas. 


Tratamento e Controle de Cura 

Tratamento. Antes, e importante que a especie de Taenia 
presente seja identificada, nao s6 para a escolha da melhor tera- 
peutica, como para orientar o paciente sobre riscos futures, em 
caso de infeegao por T. solium. 

Quando o parasitismo e exclusivamente por T. saginata e 
nao ha indicio algum de cisticercose, a escolha do medicamento 
pode ser feita entre varias drogas cestocidas. 

Quando tratar-se de infeegao por T. solium, ou houver diag- 
nostico ou suspeita de cisticercose, devem-se utilizar apenas 
drogas que nao afetem as formas larvarias, pois a destruigao 
destas ultimas tende a agravar o quadra clrnico da cisticercose 
ocular ou nervosa. Tambem o uso de drogas que possam pro- 
vocar vomitos deve ser evitado, pelo risco de provocar auto- 
infeegao, se os movimentos antiperistalticos trouxerem para o 
estomago os ovos do parasito. 

Posto que nenhum dos cestocidas atualmente em uso seja 
ovicida, recomenda-se manejar com o maximo cuidado as de- 
jegoes dos pacientes tratados e seus parasitos, sempre que T. 
solium estiver em causa, ou que nao houver diagnostico especi- 
fico. Alem disso, qualquer que seja a especie, prevenir a conta- 
minagao do ambiente com esses materials. 


Os medicamentos atualmente mais recomendados sao a 
niclosamida e o praziquantel. Outras drogas altcmativas 
compreendem o mebendazol e a paromomicina. Ha tambem 
um tratamento popular e eficaz feito com sementes de abd- 
bora. 

Niclosamida. £ a 2',5’-dicloro-4’-nitrossalicilanilida, 
que se encontra no mercado sob varios nomes (Cestocid®, 
Devermin 55 , Mansonil®, Vermitin®, Yomesan® etc.). Ela e a 
droga de escolha para o tratamento das temases, com elevado 
nlvel de seguranga. Insoluvel na agua e nao sendo absorvida 
pelo intestino, praticamente nao apresenta efeitos colaterais 
(que se limitam, quando muito, a nauseas, indisposigao e dor 
abdominal). 

A dose atual e de 2 gramas, para adultos, e 1 a 2 gramas, 
para criangas, tomadas de uma so vez, em jejum. Recomenda- 
se tomar apenas llquidos desde a tarde que precede o tratamento 
e mastigar muito bem os comprimidos, bebendo um pouco de 
agua. 

A agao da niclosamida e tenicida, isto e, provoca a morte e 
a desintegragao do parasito, que, por esta razao, nao aparece 
inteiro nas fezes. 

Em geral nao e necessario purgativo apos o tratamento, mas, 
nas infccgocs por T. solium, considera-se conveniente adminis- 
trar previamente um antiemetico e, duas horas depois da medi- 
cagao, uma purga para ehminar os segmentos do vermc antes 
que eles se decomponham no intestino e libertem seus ovos. 

Ha duas outras razoes que recomendam o uso de purgativo: 
a) evitar reagoes alergicas provocadas pela digestao de grande 
quantidade de proteinas parasitarias; b) para alguns pacientes, 
e psicologicamente reconfortante constatar que o parasito foi 
todo eliminado com o tratamento. 

Considera-se que a taxa de cura fica em tomo de 90%, mas 
os resultados variam de autor para autor, parecendo depender 
inclusive do grau de micronizagao do farmaco. Quando os com¬ 
primidos sao ingeridos sem mastigar, a concentragao da niclo¬ 
samida no duodeno pode ser insuficiente para o efeito desejado 
sobre o helminto, o que explicaria a diversidade de resultados 
obtidos. 

Associagoes terapeuticas de niclosamida com varios outros 
cestocidas (diclorofeno, triclorofeno, bitionol, acridina, paro¬ 
momicina etc.) foram ensaiadas para aumentar sua eficacia, 
mas nao ha evidencias de que essas misturas oferegam melho- 
res resultados que os da niclosamida s6. 

Praziquantel (Biltricid®, Cisticid®). Largamente usada no 
tratamento das esquistossomtases (ver os Caps. 33 e 34), esta 
droga mostrou-se muito efetiva para a cura das temases. 

As doses utilizadas para o tratamento das temases estao com- 
preendidas entre 5 e 15 mg/kg de peso corporal. Com 5 mg/kg, 
obteve-se 96,2% de cura nas infeegoes por T. saginata, e com 
10 mg/kg, praticamente o mesmo resultado. Contra T. solium, 
a dose eficaz e de 10 mg/kg. £ possfvel que, em campanhas de 
massa, uma dose de 2,5 mg/kg seja suficiente para reduzir dras- 
ticamente as fontes de infeegao humana. 

Estudos de toxicidade, mutagenicidade e teratogenicidade 
mostraram tratar-se de produto isento de risco e sem efeitos 
colaterais, a nao ser perturbagoes gastrintestinais ligeiras que 
ocorrem nas primeiras 24 horas apos o tratamento, em alguns 
pacientes. 
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Como o praziquantel pode atuar sobre as formas cfsticas de 
T. solium, nao se recomenda seu uso contra este parasito, se 
houver suspcitas dc cisticercose concomitante. 

Mebendazol. £ um anti-helmfntico de largo espectro usa- 
do no tratamento de nematoides e cestoides (ver o Cap. 43 e 
seguintes). 

Para as teniases humanas, prescrevem-se doses de 200 mg, 
duas vezes ao dia, durante quatro dias; ou de 300 mg, duas vc- 
zes ao dia, durante tres dias. Nao ha evidencias de efeitos cola- 
terais com esses tratamentos curtos. 

Paromomicina. A a^ao tenicida deste antibiotico foi evi- 
denciada durante o tratamento de pacientes com amebfase. 

Nos casos medicados com 40 mg/kg de peso, durante cinco 
dias, 93% dos pacientes ficaram curados. Obteve-se tambem 
alta taxa de cura nos casos tratados com dose unica de 75 mg/kg 
de peso corporal, ate um maximo de 4 gramas. Mas foram re- 
gistrados efeitos colaterais em 50% dos pacientes, que tiveram 
como manifesta^oes mais freqiientes diarrcias e dores abdomi- 
nais e, menos freqiientemente, nauseas, vomitos e vertigens. 
Em outros trabalhos a taxa de cura foi de 85% apenas. 

Sementes de Abobora. As propriedades tenffugas das se- 
mentes frescas de abobora ( Cucurbita pepo e Cucurbita maxi¬ 
ma) sao conhecidas ha muitos seculos, no Norte da Africa e no 
Mediterraneo Oriental. 

Recomenda-se especialmente para as gestantes e para as 
crian^as esse tratamento seguro que consiste em triturar 200 a 
400 gramas de sementes e administra-las misturadas com mel 
ou com xarope de frutas. 

Pode-se tambem preparar um decocto, concentrando-o pela 
fervura ate 1/3 ou 1/6 do volume, filtrar, adicionar a 9 ucar e con- 
servar em geladeira ate o momento de usar. Para adultos, em- 
pregam-se 400 a 700 gramas de sementes de abobora. 

Como essa medica^ao e apenas tenffiiga, requer a adminis- 
tra^ao de um purgativo, duas horas depois, para a elimina^o 
do helminto. 

A taxa de cura, em alguns ensaios, foi de 85%; mas quando 
o medicamento e administrado por meio de sonda duodenal, 
consegue-se 100% de exito. 

Controle da Cura. Quando, espontaneamente ou apos me- 
dica^ao, grandes porijoes de estrobilo sao ehminadas, segue-se 
um periodo prolongado em que o paciente deixa de expulsar 
proglotes. Porem, so a destruigao ou a expulsao do escolex as- 
scgura a cura da tenfase, pois todo o estrobilo pode ser recons- 
tituido a partir da “cabe^a da tenia” e, decorridos dois ou tres 
meses, voltam a aparecer as proglotes gravidas nas fezes ou na 
roupa dos pacientes. 

Quando se utilizam drogas tenicidas, o parasito costuma fi- 
car totalmente destrufdo, ou o escolex torna-se irreconhecfvel, 
impedindo que se comprove sua elimina^ao. O criterio de cura 
exige, entao, a observai^ao prolongada por 3 ou 4 meses, para 
ver se nao ha reaparecimento de proglotes ou de ovos de tenia. 

Quando se empregam medicamentos tenffugos, que produzem 
apenas relaxamento e desprendimento do verme, este deve ser ex- 
pulso por efeito do purgativo. Para encontrar o escolex, deve-se 
cxaminar todo o material evacuado (nas 24 horas, se necessario) e 
buscar o escolex por dissolu^ao e tamisaijao das fezes. 

Um novo tratamento so deve ser prescrito quando for compro- 
vado o fracasso do primeiro pelo diagnostico parasitol6gico. 


ECOLOGIA E EPIDEMIOLOGIA 
Distribui^ao Geografica e Prcvalencia 

Stoll calculou existirem no mundo, em meados do seculo 
XX, 2,5 milhoes de portadores de Taenia solium e cerca de 40 
milhoes de parasitados por Taenia saginata, principalmente na 
Africa e na Asia. 

Taenia saginata. Ainda que sua distribu^ao seja mundial, 
a infec^ao e particularmente importante na Africa, na America 
Latina e em alguns pafses do Mediterraneo (varias centenas de 
milhares de casos, por ano, na Franca). Entretanto, as informa- 
?6es sobre prcvalencia do parasitismo no homem ou no gado 
sao muito incompletas. 

Entre os parses com alta endemicidade humana (prevalen- 
cia superior a 10%) destacam-se, na Africa: Etiopia, Quenia, 
Zaire, Suazilandia e Guine-Bissau; na Regiao Mediterranea e 
no Caucaso: Iugoslavia, Siria, Lfbano, Republicas Caucasicas e 
da Asia Central (ex-URSS). 

Endemicidade media (prcvalencia entre 0,1 e 10%): na 
Europa em geral, na America do Sul, no Japao e no Sudeste 
Asiatico (India, Tailandia, Vietna e Filipinas). 

Baixa prcvalencia (menor que0,l %) e encontrada no Canada, 
EUA, Australia e em alguns pafses do Pacffico Ocidental. 

Nas ultimas decadas, a infec?ao por T. saginata tern aumen- 
tado nos pafses europeus (Reino Unido, Dinamarca, Holanda, 
Belgica, Alemanha, Italia, Jugoslavia, antiga Tcheco-Eslovaquia 
e Polonia), o que se confirma pela elevafao das taxas de infec- 
9 ao do gado nos matadouros dessas na 9 oes. 

Taenia solium. A infec 9 ao humana pela T. solium 6 mun¬ 
dial, sendo comum em toda parte onde se consome came de 
porco crua ou mal cozida. Influem nas taxas de prcvalencia a 
maneira de criar os porcos, as cond^oes de insalubridade e o 
nfvel socio-economico. 

Os inqueritos epidemiologicos relativos a esta tenfase sao 
diffceis, em vista da inadequa 9 ao dos exames de fezes, da se- 
melhan 9 a dos ovos das duas tenias e das reduzidas manifesta- 
9 oes clfnicas, quando nao ha cisticercose. 

As rcgiSes com maior endemicidade encontram-se na 
America Latina, na Africa e nos pafses nao-mu 9 ulmanos do 
Sudeste Asiatico. Na Europa, restam apenas poucos focos de 
transmissao de T. solium. 

Os porcos encontram-se altamcnte infectados em pafses da 
Africa (como Guine-Bissau, Costa do Marfim, Togo, Nigeria, 
Uganda, Ruanda e Angola), das Americas (como Honduras, 
Guatemala, Nicaragua e Equador) ou da Asia (como o Laos). 

Nesses animais, a endemicidade da cisticercose e de grau 
medio em pafses como: Brasil, Peru, Panama, El Salvador 
e Mexico; ou em na 9 oes africanas como: Mali, Burundi, 
Camaroes, Congo, Zaire, Mozambique, Suazilandia e Republica 
Sul-Africana. Convem lembrar que, com exce 9 §o deste ultimo 
pafs, a popula 9 ao de porcos em toda a Africa e muito pequena 
se comparada com as das Americas. 

Ecossistema e Cadeias Epidemiologicas 

Homens, animais domesticos e solo contaminado por mate- 
rias fecais de portadores de teniases sao os principais elementos 
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do ecossistema que assegura a manuten^ao destas parasitoses 
(Fig. 38.7). O gado bovino e os porcos sao os unicos hospedei- 
ros intermediaries das tenias do homem com significa^ao para 
sua epidemiologia. 

TRANSMISSAO DA TAENIA SAGINATA 

Os padroes de transmissao desta tenfase compreendem tres 
tipos principais: 

• hiperendemico, caracterizado por elevada prevalencia no 
homem e no gado, como se observa em zonas de pasto- 
reio do Quenia, por exemplo (onde, no Distrito Narok, 
estavam parasitados 53% do gado e 28% da popula^ao 
adulta); 

• endemico, caracterizado pela existencia de pequeno nu- 
mero de portadores humanos, pela ampla dispersao dos 
ovos do parasito no meio ambiente e moderada preva¬ 
lencia de cisticercose no gado, que apresenta baixas car- 
gas parasitarias. Dadas as cond^oes de transmissao (ver 
adiante),tem-se registrado maior percentagem de animais 
positivos nas proximidades de povoados, de industrias 
rurais, de locais de recrea^ao, de estradas e de rios; 

• epidemico, observado quando um surto de cisticercose 
maci?a atinge o gado, geralmente estabulado e alimen- 
tado automaticamente com feno ou ra^oes polufdas com 
fezes de um trabalhador parasitado. Situa 9 oes assim fo- 
ram descritas em surtos epidemicos ocorridos na antiga 
Tcheco-Eslovaquia, no Canada e nos EUA. 

Transmissao do Gado para o Homem. £ condicionada 
pelo consumo de came bovina e pelo habito de consumi-la crua 
ou mal cozida. Esse habito esta relacionado nao so com as pre- 
fcrencias pessoais, mas tambem com uso de alguns pratos tra- 
dicionais em muitos pafses, como o “bife tartaro” na ex-URSS, 
o quibe cru e o shishkebbab, no Proximo Oriente e na India etc. 
(Fig. 38.7). 

Pessoas que preparam os alimentos e costumam provar a 
came, antes de cozinha-la, profissionais das industrias de ali- 
mentagao e de restaurantes, bem como indivfduos que costu¬ 
mam comer fora, estao mais expostos ao risco que os outros, 
segundo mostram os inqueritos epidemiologicos. 

Fatores economicos (rela 9 ao entre o poder aquisitivo e o 
custo da alimenta 9 ao camea, por exemplo), culturais (dietas 
vegetarianas, consumo tradicional de pescado, de aves etc.) e 
religiosos (interdi 9 ao da came de boi, ou da came de porco) 
tendem a expor menos ou mais certas classes sociais, certos 
grupos sociais ou mesmo determinadas popula 9 oes. Ainda que 
as tenias sejam encontradas em indivfduos de todas as idades, 
sua freqiiencia 6 maior no grupo etario de 20 a 40 anos. 

Na came congelada em temperaturas de -15 a C a -20°C ou 
mais baixas, todos os cisticercos estarao mortos ao fim de seis 
dias. 

Transmissao do Homem para o Gado. Pessoas parasitadas 
constituem as unicas fontes de infec 9 ao para o gado e, confor- 
me dissemos anteriormente, um so indivfduo pode lan 9 ar no 
meio diariamente cerca de 700.000 ovos de T. saginata. 

A dispersao dos ovos pode ser condicionada pelo habito 
de defecar no chao, sobretudo no campo, durante as horas de 
trabalho, ou em qualquer momento no solo do peridomicflio; 
pode ser devida aos viajantes e turistas, ao longo das estradas. 


bem como as famflias ou gmpos que fazem camping etc. Varios 
fatores ampliam a dispersao e a tomam mais homogenca, con- 
taminando as pastagens, o feno e as aguas e, daf, o gado (ver 
adiante). 

A resistencia dos ovos no meio extemo e bastante grande, 
perdurando a infectividade das oncosferas de T. saginata du¬ 
rante tres, quatro ou mais meses, em condi 9 oes favoraveis de 
umidade e temperatura. A longevidade maxima desses ovos e 
desconhecida. 

A capacidade de resistir as cond^oes do meio extemo evi- 
dencia-se tambem quando se estuda o destino dos ovos de tenia 
nos esgotos. 

Verificou-se que eles suportam a maioria dos tratamentos 
de aguas residuarias: sao encontrados no lfquido decantado dos 
tanques de sedimcnta 9 ao e resistem ao processo fermentativo 
que se desenvolve no “sistema de lodos ativados”, cujo pro- 
duto, denominado “lodo digerido seco” e utilizado como fer- 
tilizante organico. 

O efluente dos esgotos, mesmo dos previamente tratados, 
pode conter, portanto, ovos viaveis que se disseminam pelos 
rios e campos, quando ha inunda 9 oes, ou quando as aguas sao 
desviadas para irriga 9 ao. 

Certas aves freqiientam os locais de lan 9 amento dos esgotos, 
nos rios ou nos mares, assim como os “leitos de secagem” das 
esta 9 oes de tratamento. Ao ingerir os ovos, com os detritos que 
lhes servem de alimento, as aves podem espalha-los depois am- 
plamente pelos campos, atraves de suas dejc 9 oes (pois nao sao 
hospedeiros adequados para a eclosao das larvas). 

Deste modo explicar-se-ia a infec 9 ao de bovinos em regioes 
onde sao raros os casos de tenfase (por T. saginata) na popula- 
9 ao humana. 

A transmissao direta do homem ao gado pode ocorrer, du¬ 
rante a ordenha manual, pelas maos contaminadas com materia 
fecal. 

Os ovos retidos no ubere das vacas, ao serem ingeridos pelos 
bezerros, asseguram sua infec 9 ao precoce. 

Contribui no mesmo sentido a manipula 9 ao de bezerros 
recem-nascidos. As oncosferas ja foram isoladas de sob as unhas 
sujas e da agua de lavagem das maos de trabalhadores mrais. 

Contamina 9 ao direta do feno ou das manjedouras com deje- 
tos humanos ou proglotes expulsas por pessoas parasitadas tern 
dado origem a pequenas epidemias de cisticercose bovina. 

TRANSMISSAO DA TAENIA SOLIUM 

Transmissao do Porco para o Homem. Fica assegurada 
pelo consumo de came crua ou mal cozida de animais que nao 
foram submetidos a fiscaliza 9 ao sanitaria (abate clandestino ou 
domestico), bem como de canvas ou vfsceras cuja infec 9 ao 
passou desperccbida durante o cxame. Admite-se que o consu¬ 
mo de came de porco nao-inspecionada seja a principal causa 
de tenfase devida a T. solium, na America Latina. 

O abate clandestino e mais freqiiente no campo e nas peque¬ 
nas comunidades, onde a responsabilidade da fiscaliza 9 ao esta 
em maos de autoridades locais pouco interessadas ou, simples- 
mente, nao existe. 

Por outro lado, a inspe 9 ao deve ser meticulosa e feita por 
pessoal competente, o que nem sempre ocorre nos pequenos 
centros de muitos pafses. 
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Quando a infecgao 6 introduzida em determinada regiao fa- 
voravel, ela tende a toraar-se hiperendemica. Para isso concor- 
rem a facilidade com que os porcos se infectam e a longevidade 
dos cisticcrcos (durante anos, no animal vivo; e durante 10 a 
15 dias, na came conservada a temperatura de 10°C, enquanto 
entrc 0 e 4°C sobrcvivem cerca de dois meses). 

Transmissao do Homem para o Porco. As 5 ou 6 proglo- 
tes eliminadas diariamente por cada indivfduo parasitado, con- 
tendo cada uma cerca de 50.000 ovos, representam forte carga 
de agentes infecciosos que sao veiculados pela materia fecal. 

A poluigao fecal do solo, tao freqiiente no meio rural, pode as- 
segurar a infecgao maciga dos porcos,que tern habitos coprofagos 
e, muitas vezes, sao criados cm libcidade junto as casas de seus 
donos; ou sao alimentados com o lixo e toda sorte de dejetos. 

A ingestao de proglotes inteiras ou de fezes ricas em ovos 
explica por que esses animais chegam a ter elevado numero de 
cisticercos, nao so na musculature como nos demais orgaos. 

DINAMICA DA TRANSMISSAO 

A prevalencia e a intensidade do parasitismo pelas tenias do 
homem sao fungoes de varios fatores importantes: 

• o numero de ovos produzidos pela populagao de parasitos 
e langados no meio por seus hospedeiros definitivos; 

• os mecanismos de dispersao desses ovos, que asseguram 
seu encontro com os hospedeiros intermediaries; 

• a longevidade dos ovos, nas diferentes condigoes am- 
bientais, e sua infectividade para os hospedeiros. 

A produgao de ovos por tenia e, como vimos, considera- 
vel. Cada paciente langa no meio extemo, diariamente, varias 
centenas de milhares de unidades ja infectantes (oncosferas), 
protegidas por um embrioforo que lhes assegura sobrevivencia 
por vezes muito longa, mesmo em condigoes ambientais parti- 
cularmente adversas. 

A dispersao dos ovos e feita por mecanismos diferentes e de 
importancia variavel, segundo a especie e a regiao em causa. 

Poluigao Fecal do Solo. Habitos defecatorios e outras cir- 
cunstancias (viagens, turismo, camping, falta de instalagoes 
sanitarias etc.) levam os individuos a depositar suas fezes em 
lugares tais como o solo do peridomieflio, dos locais de traba- 
lho ou de recreagao no campo, as margens das estradas, dos rios 
e dos lagos, o leito das estradas de ferro etc. 

Nesses depositos primarios de materias fecais, os porcos po- 
dem ingerir proglotes e ovos, assegurando suas infeegoes maci- 
gas por T. solium , conforme referido. 

Mas, para a transmissao da T. saginata, 6 necessario que 
novos fatores de dispersao intervenham assegurando dispersao 
bem maior dos ovos e extensa contaminagao das pastagens fre- 
qiientadas pelos herbivoros. 

Estudos experimentais sobre a contaminagao de cameiros 
com Taenia hydatigena e T. ovis, cujos ovos eram eliminados 
por caes, colocados no centra das areas de pastagem, demons- 
traram que a dispersao desses ovos (avaliada pelas taxas de 
contaminagao dos rebanhos) fazia-se igualmente em todas as 
diregoes e sentidos, sem ser influenciada pela declividade do 
terreno ou pela diregao dos ventos dominantes. 

Esses resultados puseram em duvida a importancia dos ven¬ 
tos e das chuvas nesse processo e obrigaram os autores a estu- 
dar melhor outras fatores. 


Entre estes, encontram-se: 

a) o transporte por moscas (das famflias Calliphoridae, 
Sarcophagidae e Muscidae, inclusive a Musca domestica), ja 
encontradas com ovos de cestoides no tubo digestivo ou na su- 
perficie externa, e capazes de dispersa-los em areas com mais 
de um quilometro de raio; 

b) o transporte por bezouros coprofilos, tambem comprova- 
do, mas com capacidade de deslocamento nao muito grande; 

c) o transporte por aves (como as gaivotas, as gralhas, os 
estominhos e os pardais) capazes de cobrir grandes distancias. 
As gaivotas costumam freqiientar os “leitos de secagem” e os 
lodos secos das estagoes de tratamento de esgotos, onde se en- 
contram ovos de tenia viaveis; 

d) anelideos (minhocas) foram encontrados com ovos de 
helmintos no tubo digestivo e, se bem que nao sejam capazes de 
grandes deslocamentos, servem de alimento aos passaros que 
assim dispersariam os ovos. 

Animais que nao sejam hospedeiros adequados para a eclo- 
sao dos ovos de tenia podem ser transportadores mecanicos dos 
mesmos, sempre que se alimentem do pasto contaminado ou 
que tenham habitos coprofagos, como as aves antes referidas. 

Destino Inadequado dos Esgotos. O langamento, sem pre- 
vio tratamento, de efluentes das latrinas e das redes de esgotos 
em cursos de agua ou na superfi'cie de terrenos, bem como o 
emprego de metodos de tratamento sanitario insuficientes para 
destruir os ovos de parasitos, contribuem para a propagagao das 
teniases. 

Algumas vezes, o mau funcionamento dos sistemas de tra¬ 
tamento das aguas residuarias e devido a presenga de elevadas 
concentragoes de substancias quimicas que perturbam o funcio¬ 
namento dos processos fermentativos e de autodepuragao. 

Mais grave e o emprego direto da materia fecal humana 
como adubo ou a irrigagao de pastagens com efluentes das esta¬ 
goes de tratamento, sem que tenha havido tempo suficiente para 
a sedimentagao e a destruigao dos ovos. 

Longevidade e Duragao da Infectividade. Os ovos de 
Taenia podem permanecer vivos c infectantes, no pasto, duran¬ 
te quatro meses e meio, pelo menos, conforme se demonstrou 
com o emprego de animais sentinelas. 

Eles toleram muito bem o frio, mas sua longevidade dimi- 
nui com o aumento da temperatura. No laboratorio, T. ovis e 
T. hydatigena duram 170 dias a 29°C e 2 a 10 dias a 38°C. A 
55°C, morrem em 5 minutos. 

Em regioes de clima temperado umido, ovos de T. saginata 
suportam bem o inverno, quando pcrmanecem viaveis durante 
cerca de 10 meses, no campo, e 130 dias na 6gua. 

No verao sao destruidos em poucos dias; mas, se ficarem 
protegidos pela vegetagao, podem sobreviver ate 40 dias. 

Nos terrenos umidos que margeiam os lagos e represas, a 
sobrevivencia prolonga-se por tres meses ou mais, mesmo no 
verao. 

No microclima dos estabulos e celeiros a longevidade 6 
grande, podendo alcangar 18 meses. Tambem no feno, a vida 
dos ovos se conta em meses. 

Para compreender os mecanismos de transmissao, e neces¬ 
sario levar-se em conta nao so a longevidade dos ovos como 
seu poder infectante, ao alcangar o tubo digestivo dos novos 
hospedeiros. 
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A infectividade varia muito, oscilando entre 5 e 80% ou 
mais, inclusive em materiais de mesma procedencia. O que 
leva a crer que, nas proglotes gravidas e completamente ama- 
durecidas, existem ovos imaniros, maduros e senescentes, cm 
diferentes proposes de tenia para tenia, ou de proglote para 
proglote. 

Entre os fatores de envelhecimento, parecem estar sobretudo 
as temperaturas elevadas e a pouca umidade ambiental. 

Resistencia Imunologica a Transmissao. Os fatores acima 
analisados tenderiam a fazer com que a infec^ao dos bovinos 
e suinos fosse crescendo com o tempo, pela multiplica 9 ao das 
oportunidades de contamina^ao e pela acumula^ao das cargas 
parasitarias. 

Tal nao se verifica na natureza, pois o desenvolvimento da 
imunidade contra os parasitos contrapoe-se a pressao infectante 
do meio. Os bovinos sao altamentc suscetfveis ao nascer, tar- 
dando os bezerros algumas semanas para tornarem-se imunolo- 
gicamente competentes. 

£ nesse pcrfodo que se da o contato infectante com os ovos 
de tenia. Cerca de uma semana depois, come^a a haver forte 
imunidade que dificulta o desenvolvimento de novas larvas. 

O periodo para aquisi^ao de cisticercose e, portanto, muito 
curto (cerca de duas semanas) e, como ele coincide com o infcio 
da capacidade de pastar, a imunizaijao se instala com a ingestao 
de pequeno numero de oncosferas. No caso de ovelhas, 10 a 50 
ovos sao suficientes para desenvolver solida imunidade desses 
animais contra T. ovis ou T. hydatigena. 

Os cisticercos que se implantaram nos bezerros, antes de ad- 
quirida a imunidade, permanecem vivos por muito tempo (toda 
a vida do animal, possivelmente), nao obstante a resistencia que 
se instala contra invasao de novos parasitos. 

A imunidade nao e duradoura, decaindo depois dos seis 
meses. Os animais expostos novamente ao risco de infec^ao, 
decorridos 12 a 18 meses da primeira infec^ao, podem softer 
reinfec 9 ao ou superinfec 9 ao. 

As formas epidemicas de cisticercose desenvolvem-se quan- 
do animais nao-imunes, mas com plena capacidade de pastar, 
entram em contato com o pasto fortemente poluido por uma 
fonte de contamina 9 ao fecal. 

Entao, grande numero de ovos serao ingeridos, antes que 
se estabele 9 a a imunidade protetora, e a carga parasitaria sera 
elevada. 

Experiences antigas indicam que somente se infectam os 
porcos com menos de 5 ou 6 meses de idade. 

CONTROLE DAS TENIASES 
Inqueritos Epidemiologicos 

Os programas de controle devem ser precedidos e seguidos 
por inqueritos, necessarios para: 

• estabelecer a distribu^ao geografica e a prevalence das 
tem'ases e cisticercoses, no homem e nos animais, ofc- 
recendo subsfdios para a comprecnsao dos processos de 
transmissao; 

• fomecer os dados epidemiologicos preliminares (ou basi- 
cos) para o planejamento e a implementa 9 ao das medidas 
de controle; 


• assegurar o monitoramento e a posterior avalia 9 ao dos 
resultedos do controle, bem como dos indicadores da vi¬ 
gilance epidemiologica. 

Os dados devem provir de varias fontes; 

a) informa 9 oes existentes nos serv^os medicos e veterina- 
rios; 

b) inqueritos especfficos sobre a prevalence das infec 9 oes 
em humanos e em animais hospedeiros. 

Entre os metodos usados para o diagnostico das tem'ases hu- 
manas, cncontram-se: 

a) questionarios ou interrogatorios para a identifica 9 ao de 
portadores (eliminadores de proglotes); 

b) exames de fezes, ou exames pela tecnica da fita adesiva 
(ver o item Diagndstico). 

Os dados serao analisados em rela 9 ao a fatores tais como 
sexo, idade, profissao, densidade populacional, migra 9 oes hu- 
manas e habitos alimentares; bem como sexo, idade e desloca- 
mentos dos animais (bovinos e sumos). 

Tambem podem ser uteis os estudos sobre contamina 9 ao do 
ambiente (solo e esgotos), fcitos com animais sentinelas; es¬ 
tudos sobre as condi 9 oes sanitarias e os habitos defecatorios 
dos habitantes; e sobre os metodos de cria 9 ao, alojamento e 
alimenta 9 ao dos animais (em pastagem natural ou com alimen- 
tos prcparados). 

Para a vigilancia epidemiologica e importante que os ani¬ 
mais abatidos e examinados nos matadouros sejam identifica- 
dos, quanto a sua procedencia, por algum sistema adequado de 
registro. 

Planejamento e Controle 

PROGRAMAS DE CONTROLE 

No passado, por falta de medicamentos adequados, os pia¬ 
nos de controle das temases e da cisticercose foram baseados 
essencialmente na preven 9 ao da contamina 9 ao do solo e na ins- 
pe 9 ao da carne nos matadouros. As novas tecnicas de cria 9 ao 
de animais, sobretudo para os porcos, tiveram grande impacto 
sobre a preven 9 ao da transmissao. Desta forma foram obtidos 
grandes exitos na Europa Ocidental e nos EUA, reduzindo-se 
em larga medida a prevalencia da terftase por T. saginata e eli- 
minando-se praticamente a T. solium, em alguns parses. 

Na ex-URSS, buscou-se desde ha muito o controle integra- 
do, visando nao s6 a transmissao como tambem as fontes de 
infec 9 ao humanas e a educa 9 ao sanitaria. 

O exame e o tratamento obrigatorio dos portadores de tema¬ 
ses foram estabelecidos para os profissionais que lidavam dire- 
tamente com os rebanhos ou em atividades agrfcolas correspon- 
dentes. A prevalencia de T. saginata caiu para a quarta parte. 
Mas em algumas areas de alta endemicidade foi institufdo, com 
bons resultados, o tratamento de massa, desde que se tomaram 
disponfveis as novas drogas, isentas de efeitos colaterais. Em 
rela 9 ao a T. solium, a mesma metodologia fez baixar a infec 9 ao 
dos porcos de 0,16%, em 1960, para 0,005% em 1975. 

Programas semelhantes foram desenvolvidos em outros pai- 
ses, assim como projetos pilotos para o estudo de diferentes 
programas de controle e sua eficacia. Como a erradica 9 ao das 
tem'ases apresenta grandes dificuldades, particularmente em re- 
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la^ao a T. saginata, recomenda-se planejar para um controle 
que devcra ter, evidentemente, longa dura^ao. 

O planejamento dcve lcvar cm conta a espccie ou especies 
de tenias presentes na area e as caracterfsticas cpidcmiologi- 
cas do problema (endemicidade baixa, media ou alta, situagoes 
epidemicas etc.). Deve considerar tambem o engajamento das 
autoridades sanitarias, os recursos existentes e o grau de desen- 
volvimento dos servi^os de saude. 

PROCEDIMENTOS UTILIZADOS NO 
CONTROLE 

1. Legisla^ao. Sempre que possivel, deve ser institui'da uma 
regulamenta^ao que se destina a assegurar: 

a) obrigatoriedade de exames periodicos para todas as pes- 
soas que trabalham na industria da came; 

b) proibi^ao do abate clandestine e sua comercializa^ao; 

c) notificaijao dos casos de teniases e de cisticercose huma- 
nas; 

d) registro, nos matadouros, da procedencia do gado abatido 
e do destino da came; 

e) registro das drogas usadas no tratamento e garantia de sua 
disponibilidade para uso da popula<;ao; 

f) instala^ao dos serves e das medidas sanitarias adequadas 
nos matadouros, nas fazendas de criaijao ou engorda, nos mer- 
cados e restaurantes, nos locais de turismo, camping etc., a fim 
de reduzir a defeca 9 ao indiscriminada e a polui^ao ambiental. 

2. Inqueritos e vigilancia epidemiologica. Na area medica, 
fazer exames de massa ou de grupos determinados para o diag¬ 
nostics e tratamento dos portadores de infec^ao. 

Outros indicadores serao utilizados para avalia^ao das mu- 
dan^as obtidas com o controle (exames sorologicos, resultados 
de autopsias, questionarios, consumo de tenicidas etc.). 

No campo veterinario, as medidas incluem: 

a) inspe^ao da came nos matadouros e coleta de dados esta- 
tfsticos sobre a situa^ao epidemiologica; 

b) organiza^ao de servi^os para identificagao das areas e 
fontes de infeetjao dos animais, a partir do registro feito nos 
matadouros; 

c) melhoramento dos serv^os nos matadouros; 

d) fiscaliza 9 ao da higiene nas fazendas; 

e) uso de animais sentinelas. 

3. Medidas de controle da carne. Toda came consumida 
deve ser previamente inspecionada nos matadouros e frigorifi- 
cos, por veterinarios e tecnicos especializados. 

Em bovinos, a pesquisa sistematica da cisticercose incide 
sobre os musculos mastigadorcs, cora 9 ao e lingua, sendo suma- 
ria nos demais orgaos e carca 9 as. 0 encontro de 1-5 cisticercos 
vivos ou de varios deles calcificados implica o aproveitamento 
condicional, mediante congelamento ou salgamento, isto e, a 
fabrica 9 ao de charque. Se o numero de cisticercos for maior (6 
a 20), a carne sera destinada a fabrica 9 ao de conservas ou (se 
mais de 20) totalmente condenada. 

Nos sufnos, faz-se a inspe 9 ao rigorosa dos musculos mas- 
tigadores, da lingua, faringe, esofago e cora 9 ao. Examinam-se 


tambem o diafragma e alguns outros musculos esqueleticos. As 
carca 9 as com apenas 1 cisticerco calcificado vao & salsicharia. 
Com poucos cisticercos vivos, o aproveitamento esta condicio- 
nado ao salgamento a seco ou a fabrica 9 ao de banha. A reje^ao 
total da-se quando a infeegao e intensa. 

Os cisticercos sao pouco resistentes a a 9 ao do calor: morrem 
os de T. saginata a 50°C e os de T. solium a 55°C, mas e preciso 
considerar que e diffcil aquecer o centra de uma por 9 ao grande 
de came; um presunto cozido por duas horas nao atinge no cen¬ 
tra mais que 46°C. 

A carne assada so e segura quando toda ela ja perdeu sua cor 
avermelhada. Na came defumada, as larvas podem escapar aos 
efeitos do calor. 

Os cisticercos morrem em 6 dias a -15°C, ou em temperatu¬ 
res mais baixas, nao havendo pois perigo de transmissao pelas 
cames congeladas, depois desse prazo. 

0 salgamento, para preparo do charque, tambem destroi os 
cisticercos. 

O consumo de carne bem cozida constitui, em ultima instan- 
cia, a medida mais eficaz de prote 9 ao individual. 

4. Medidas ecologicas e de prote 9 §o ambiental. Elas in¬ 
cluem, entre outras, as seguintes: 

a) investiga 9 ao sobre a dissemina 9 ao de ovos de tenia pe- 
los sistemas de tratamento de esgotos; ou pelo uso inadequado 
de rcsiduos fecais, na fertiliza 9 ao dos terrenos para pastagens 
ou cultures; corre 9 ao das falhas ou dos metodos utilizados, in- 
cluindo-se a filtra 9 ao dos efluentes atraves de filtros de areia; 

b) melhoramento do saneamento geral, nas areas endemi- 
cas; 

c) tratamento dos portadores de teniases; ou tratamentos de 
massa, quando for indicado; 

d) modemiza 9 ao e aperfei 9 oamento dos metodos de cria 9 ao 
dos animais. 

5. Educa 9 ao sanitaria. O esclarecimento da popula 9 ao so¬ 
bre o problema das teniases e cisticercose e fundamental e deve 
conduzir a efetiva participa 9 ao da comunidade na luta contra 
essas endemias, bem como mudan 9 as de comportamento, quan¬ 
to aos habitos alimentares e defecatorios. Utilizar, para isso, os 
meios de comunica 9 ao de massa. 

Entre as medidas educativas mais importantes estao as se¬ 
guintes: 

a) ensinar as pessoas a reconhecerem quando se encontrem 
infectadas, pela identifica 9 ao das proglotes expulsas nas fezes 
ou entre as evacua 9 oes; 

b) encorajar o tratamento precoce; 

c) ensinar como prevenir a infec 9 ao, pelo consumo de ali- 
mentos preparados de modo adequado; 

d) promover o desenvolvimento de habitos higienicos, em 
geral, e condenar o costume de defecar no solo. 

Por outro lado, organizar programas educativos para fa- 
zendeiros criadores e trabalhadores rurais, orientando-os so¬ 
bre a higiene no campo, a importancia da inspe 9 ao da came e 
a das medidas preventivas para reduzir a infcc 9 ao dos porcos 
e do gado. 
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INTRODUCAO 

A cisticercose humana e o resultado da preser^a de formas 
larvarias de Taenia (cisticercos) parasitando tecidos do homem. 

Ainda que o Cysticercus cellulosae, ou mclhor, a larva de 
Taenia solium seja responsavel pela generalidade dos casos 
desse tipo de parasitismo no organismo humano, sabe-se que af 
podem estar presentes tambem as larvas de, pelo menos, cinco 
outras especies: T. saginata, T. multiceps, T. hydatigena, T. ovis 
e T. taeniformis. 

Os cisticercos do homem registrados como Cysticercus 
cellulosae podem representar mais de uma especic, pois, se os 
vermes adultos costumam ser estenoxenos, as fases larvarias 
nao costumam ser tao especfficas quanto a hospedeiros inter¬ 
mediaries. 

No Mexico, a infec 9 ao natural por Cysticercus cellulosae foi 
comprovada em cerebros de cinco caes, dentre 270; um gato so- 
bre 125; e um rato sobre 316. Experimentalmente, puderam ser 
infectados caes, gatos, cuatis e um macaco. Cistos com escolex 
armados de espinhos, morfologicamente parecidos com os de 
T. solium, foram encontrados em roedores, herbi'voros e porcos 
selvagens, em muitos lugares do mundo. 
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DIAGNOSTICO E PROGNOSTICO 
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O numero de cestoides parasitos de animais domesticos e 
selvagens e consideravel. 

Na famflia Taeniidae, sao referidas 20 boas especies, 
alem de outras 30 discutfveis, do genero Taenia; 1 ou 2 de 
Taeniarhyncus; e 10 ou 12 de Cladotaenia, todas com formas 
larvarias do tipo cisticerco, sem contar com generos e especies 
cujas larvas sao desconhccidas. 

Conforme a localizaijao dos parasitos, em diferentes 6rgaos, 
mas principalmente no sistema nervoso central e no globo ocu¬ 
lar, a cisticercose pode adquirir o carater de doenija cronica gra¬ 
ve, por suas manifestaijoes, seqiielas ou alta mortalidade. 

A cisticercose, outrora comum na Europa, incide agora mais 
na Africa, na Asia e nas Americas. Grande numero de casos 
tem sido registrado no Mexico, Guatemala, El Salvador, Brasil, 
Peru e Chile. 

No Mexico, sobre 70 milhoes de habitantes, estimou-se 
cxistirem entre 42 mil e 98 mil casos de neurocisticercose (cada 
um exigindo mais de 2.000 dolares de gastos assistenciais, em 
1982). 

No Brasil, os casos de cisticercose cerebral tem sido diag- 
nosticados principalmente em Sao Paulo e no Rio de Janeiro. 
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Nas necropsias, a freqiiencia da cisticercose tem variado, se- 
gundo os trabalhos publicados, entre 0,12 e 3,6%, provindo as 
taxas mais elevadas, naturalmente, de hospitais psiquiatricos. 

Na clfnica oftalmologica do Instituto Penido Burnicr, de 
Campinas (Estado de Sao Paulo), a freqiiencia da cisticercose 
ocular era de 0,07%, em 1949. 

O CISTICERCO DE TAENIA SOLIUM 

Conforme vimos no Cap. 38, sobre temases, as proglotes de 
Taenia solium contem, cada uma, 30 a 50 mil ovos no seu in¬ 
terior e nao possuem oriffcio proprio para oviposigao. Os ovos 
sao eliminados conjuntamente com as proglotes e libertam-se, 
em geral, ao se desintegrarem estas no meio extemo. 

Pacientes que albergam T. solium eliminam, quase todos os 
dias, pequenas cadeias com 3 a 6 proglotes, por ocasiao das 
evacuates, isto e, entre 90 mil e 300 mil ovos. 

Vimos, tambem, que nas superficies de apolise, isto e, nos 
lugares em que a cadeia (ou estrdbilo) se rompe, permitindo 
a libertagao das proglotes gravidas, o tegumento nao se refaz. 
E, atraves da superficie aberta, as ramificagoes uterinas podem 
fazer hernia e romperem-se, dando oportunidade ao escape dos 
ovos para a luz intestinal do paciente. Este mecanismo e que 
condiciona freqiientemente o encontro de ovos de tenia nos 
exames coprologicos (Fig. 38.6). 

O ovo, esferico, medindo 30 a 35 /rm de diametro, e consti- 
tuido por um embriao hexacanto ou oncosfera, provido de tres 
pares de ganchos e encerrado em espessa casca denominada 
embrioforo. 

A condigao para que se de a infecgao do hospedeiro inter- 
mediario normal (porco), ou acidental (homem), e a passagem 
desses ovos pelo estomago e duodeno, a fim de que atuem os 
estimulos necessarios a eclosao da oncosfera (agao dos sucos 
digestivos e da bile; ver o Cap. 38). 



Fig. 39.1 Esquemas representando a forma larvaria de Taenia solium 
(tambem denominada Cysticercus cellulosae). A. Vesfcula transliici- 
da, que permite divisar no interior o receptaculum capitis. B. Corte 
longitudinal da vesfcula passando pelo receptaculum (a) e pelo cortex 
invaginado (by, as “vilosidades” (c) correspondent as pregas formadas 
pelo tegumento enrugado do escolex e do colo; um lfquido hialino (d) 
preenche o espago restante sob a parede do cisticerco (e). C. Cisticerco 
desinvaginado em que se ve, por transparencia, o receptaculum capitis 
(a) e, extemamente, o escolex (b) e o colo (c). 

gada. No tecido subcutaneo, sao lenticulares. No humor vitreo, 
tendem para a esfericidade. 

Dentro da vesfcula do cisticerco, o escolex encontra-se inva¬ 
ginado, isto e, tanto o rostro como os ganchos e as ventosas es- 
tao voltados para dentro, ou seja, para o eixo do 6rgao, forrado 
pelo tegumento (Fig. 39.2). 


Desenvolvimento e Estrutura do Cisticerco 

As oncosferas sofrem elevada mortandade, ao penetrarem 
no hospedeiro intermediario, devido as reagoes deste ultimo; 
mas, superadas as barreiras, cada uma delas perde os aculeos 
que traz da fase embrionaria, aumenta de tamanho e mostra-se, 
a principio, como uma esfera cheia, formada por celulas paren- 
quimatosas envolvidas por seu tegumento. 

Depois, o centre vacuoliza-se e passa a constituir uma vesf- 
cula cheia de lfquido, enquanto, cm um ponto de sua superficie, 
comega a formar-se uma invaginagao que cresce para o centre 
da massa ifquida. Essa invaginagao 6 o receptaculum capitis, 
em cujo interior diferencia-se o future escolex da tenia, provido 
de quatro ventosas e dupla coroa de ganchos. 

Ao fim de tres meses, o cisticerco plenamente formado e 
uma vesfcula arredondada ou ovoide, semitransparente, permi¬ 
tindo notar-se o receptaculum capitis como pequena mancha 
leitosa no seu interior (Fig. 39.1, A e B). 

A vesfcula pode atingir 15 mm de comprimento por 7 ou 8 
mm de largura. A forma que apresenta varia com a localizagao. 

Assim, nos musculos, onde os cisticercos estao sujeitos a 
tragoes longitudinals e a compressoes laterals, tem forma alon- 



Fig. 392 Microfotografia de um corte de cisticerco passando pelo es- 
cdlex, como na Fig. 39.1, B. 
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Quanto a este, mal cabendo no exfguo espaijo que lhe cabe, 
fica fortemente pregueado, a ponto de, nos cortes histologicos, 
aparecer como se fora um desenho de vilosidades intestinais. 

A estrutura geral da parede do cisticcrco e a do tecido pa- 
renquimatoso, ao nfvel do receptaculum capitis, sao seme- 
lhantes a descrita no verme adulto e nas larvas de outros ces- 
toidcs (Fig. 37.5). 

0 tegumento, de natureza sincicial, aprcsenta densa forma- 
9 ao de microvilosidades, revestidas pela membrana plasmatica 
de modo a facilitar as trocas nutritivas. 

As fibras musculares, situadas logo abaixo do tegumento, 
sao mais abundantes ao m'vel do receptaculum e do escolex. 

Uma rede de canalfculos excretores, muito rica, percorre 
todo o parenquima. 

O h'quido contido na vcsfcula e claro como agua, lembran- 
do por seu aspecto o h'quido cefalorraquidiano, com densidade 
igual a 1,0097 e com 1,557% de materia solida (por evapo- 
ra?ao), da qual 0,3 a 0,5% sao compostos nitrogenados. Dos 
constitutes inorganicos, os principais sao cloretos (0,7%). 

O cisticerco costuma estar cercado por um envoltorio con- 
juntivo, formado como produto da rea§ao inflamatoria dos te- 
cidos do hospedeiro, denominado membrana adventfcia, e 
analogo a adventfcia do cisto hidatico. Essa membrana falta em 
tomo dos cisticercos sediados no vftreo, nos ventriculos cere- 
brais ou na pia-mater. 

Entre a adventfcia e o tegumento do cisticcrco existe uma pe- 
quena quantidade de lfquido viscoso e por vezes avermelhado, 
correspondendo a um exsudato inflamatorio, que difere pouco 
do soro sangiifneo. Este e o meio extemo em que se banha e se 
nutre a larva da tenia. Mas quase nada e sabido sobre as trocas 
metabolicas entre o parasito e seu hospedeiro. 

RELATES PARASITO-HOSPEDEIRO 
Infectividade 

VIAS E MODOS DE INFEC^AO 

No Cap. 38 (ver), analisamos os mecanismos de dispersao 
dos ovos das tenias e os principais fatores que interferem nesse 
processo, bem como na longevidade e duragao do poder infec- 
tante. 

Para os ovos de T. solium chegarem ao estomago do homem, 
varios caminhos podem ser trilhados. Estes dependerao, em pri- 
meiro lugar, de estar o indivfduo suscetfvel parasitado ou nao 
pela forma adulta do verme. No primeiro caso, teremos uma 
auto-infecqao e, no segundo, uma heteroinfec^ao. 

1. Heteroinfec<;ao. £ a ocorrencia mais comum e decorre 
da ingestao acidental dos ovos do parasito. Esses ovos, disse- 
minados pelas deje 9 oes de um paciente com tenfase (devido a 
T. solium), podem ser veiculados pela agua ou por alimentos 
contaminados, ou mesmo pelas maos sujas desse paciente. 

O portador de T. solium, em uma casa, representa ameaqa 
constante para os que convivem com ele no domicflio. Citam- 
se casos de conjuges em que uma tinha a tenia e o outro, a 
cisticercose. 

O numero de ovos que o indivfduo suscetfvel ingere nessas 
condi^oes e geralmente muito pequeno. O resultado, portanto. 


sera a forma 9 ao de poucos cisticercos ou, mesmo, de um unico. 
A gravidade do caso ser£ fun 9 ao da localiza 9 ao desse cisticerco 
(olho, sistema nervoso central etc.). 

2. Auto-infec 9 ao externa. Consiste na ingestao de ovos 
de T. solium pelo proprio portador da tenfase. Os maus habi- 
tos higienicos (sobretudo a falta do habito de lavar as maos, 
apos a toalete anal e antes de manipular alimentos, ou de fa- 
zer uso deles) e a eventualidade de levar as maos a boca ou de 
tocar nos alimentos facilitam a infec 9 ao com grande numero 
de larvas. 

A auto-infec 9 ao externa deve suceder mais frequentemente 
entre crian 9 as ou entre doentes mentais. Os alienados podem 
sofrer infcc 9 oes particularmente pesadas, devido a coprofagia 
nao raro observada entre eles. 

3. Auto-infec 9 ao interna. Em conseqiiencia de movimentos 
antiperistalticos ou de vomitos (por causas diversas), algumas 
proglotes gravidas podem retrogradar ao estomago e af sofrer 
a a 9 ao dos sucos digestivos, o que permitird a eclosao dos em- 
bribes infectantes. 

Nessas cond^oes, centenas ou milhares de larvas invadem 
a mucosa e os tecidos do organismo do paciente, determinando 
um quadro como a “ladraria humana”, com cisticercos muito 
numerosos, amplamente disseminados pela pele e tecido sub- 
cutaneo, musculos, sistema nervoso, olhos etc. 

PENETRAQAO E LOCALIZAQAO DAS LARVAS 

A eclosao dos ovos de tenia teria lugar, segundo se supoe, 
no duodeno ou primeiras po^oes do jejuno. Decorridas 24 a 72 
horas da ingestao dos ovos, as oncosferas abandonariam o em- 
brioforo e, ativadas pela a 9 ao dos sucos digestivos, penetrariam 
atraves da mucosa intestinal, fazendo uso de seus ganchos, mas 
tambem da secre 9 ao de suas glandulas de penetra 9 §o. 

Algumas observa 9 oes indicam que, no intestino do camun- 
dongo, as oncosferas produzem a lise do cimento intercelular e 
desenvolvem efeito citolftico, o que facilita a penetra 9 ao. 

Depois de alcan 9 ar os vasos intestinais, os parasitos sao ar- 
rastados pela corrente circulatbria e levados aos pontos mais 
diversos do organismo. Mas desenvolvem-se de preferencia 
em certos orgaos e tecidos: tela subcutanea, orbita, musculos, 
cerebro, cavidades ventriculares e nas grandes cistemas suba- 
racnoideas. 

As localiza 9 bes mais freqiientes registradas por Vosgien, em 
807 casos, com pequeno numero de parasitos (e localizados em 
um orgao apenas), distribufam-se da seguinte forma: 


Olhos e anexos.46,0% 

Sistema nervoso.40,9% 

Pele e tecido celular subcutaneo. 6,3% 

Musculos. 3,5% 

Outros orgaos. 3,2% 


Em mais de 100 casos, varios orgaos estavam parasitados. 
Por outro lado, dos 372 casos de cisticercose ocular, a reparti- 
9 ao pelas diversas estruturas se fazia do seguinte modo: 

Retina.120 casos 

Vftreo.112 casos 

Conjuntiva. 84 casos 
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Camara anterior.26 casos 

6rbita.19 casos 


e os restantes nas palpebras, iris, coroidc e capsula de 
Tenon. 

No Brasil, nao dispomos de estatfsticas suficientes para apre- 
cia 9 ao correta de proporgao de casos com localiza^oes nervo- 
sas, oculares etc. Porem, e imprcssao dominante que as formas 
nervosas sao muito mais freqiientes que as oculares. 

Quanto a estas, encontrou-se a seguinte distribui^o para 
107 casos de localiza^ao intra-ocular: 


Sub-retina.44 casos 

Vi'treo.51 casos 

Sub-hialoide.10 casos 

Camara anterior. 2 casos 


Os de situa 9 ao extra-ocular, em numero de 9, eram 7 sub- 
conjuntivais, 1 da orbita e 1 subcutaneo, na regiao do saco lacri¬ 
mal. Por serem as localiza^oes orbitarias e subconjuntivais bem 
toleradas, facilmente passam despercebidas. Do total de casos, 
109 apresentavam um so parasito, 1 apresentava dois, e outro 
trazia quatro cisticercos. 

No sistema nervoso central, os cisticercos sao vistos geral- 
mente nas meninges ou na substancia cinzenta do cortex, sendo 
mcnos freqiientes nos nucleos cinzentos da base, na substancia 
branca e nos ventrlculos. Eles sao raros na medula espinhal. 

Sobre 330 casos de cisticercose localizada do sistema nervo¬ 
so, havia a seguinte distribui^ao, na estatistica de Vosgien: 


Cerebro e meninges.279 casos 

Ventriculos cerebrais.410 casos 

Protuberancia. 50 casos 

Medula espinhal. 50 casos 


A$ao Patogenica 

A penetra^ao das oncosferas no organismo humano nao se 
acompanha de manifesta^oes cllnicas, talvez por ser geralmen- 
te pequeno o numero de larvas que empreendem, a um tempo, 
sua migra?ao atraves da parede intestinal. 

Alcamjado o ponto de fixa^ao do parasito, come^a o proces- 
so patogenico, atribufvel a dois fatores principals que respon¬ 
dent pela variada sintomatologia (Fig. 39.3): 

a) o primeiro 6 a compressao mecanica e o deslocamento de 
tecidos ou estruturas, decorrentes da localiza?ao e crescimento 
do cisticerco, podendo obstruir, por exemplo, o fluxo normal de 
liquidos organicos, como o liquido cefalorraquidiano; 

b) o segundo e o processo inflamatorio que geralmente en- 
volve o parasito e que pode, eventualmente, estender-se a es¬ 
truturas vizinhas. 

A inflama^ao costuma ser de tipo celular, cronica, com nu- 
merosos linf6citos e plasmocitos. Ha tambem muitos eosinofi- 
los e alguns gigantocitos, principalmente junto a superffcie do 
parasito. 

Pode haver zonas de necrose, nas imediagoes. Os vasos da 
vizinhamja apresentam vascularites, infiltragao perivascular de 



Fig. 39 J Cisticercose cerebral: a localizagao aleatoria dos cisticercos 
no sistema nervoso central, provocando fenomenos compressivos, 
obstrutivos e inflamatorios, explica a variedade de quadros clinicos 
observados. 


linfdcitos, fibrose e proliferaijao endotelial com estreitamento 
ou obliteragao da luz vascular. 

A patologia e a cllnica dependem tanto da localizaqao, do 
numero, do tamanho, da fasc de dcsenvolvimento em que se 
encontram os cisticercos, como da reaijao dos tecidos parasita- 
dos. Mas a resposta do organismo depende do orgao envolvido, 
razao pela qual vamos falar separadamente da cisticercose do 
sistema nervoso, da dos olhos etc. 

NO SISTEMA NERVOSO 

O cerebro humano pode ser invadido por um ou por muitos 
cisticercos (eventualmente mais de 2.000). Na maioria dos casos 
menos de 10 encontram-se presentes (Fig. 39.4). Af sao descritas 
reagoes locais, em tomo do parasito, e rea^oes a distancia. 

Reaches Locais. Desde os primeiros dias, nos tecidos em 
que o embriao se localiza, tem lugar o desenvolvimento de um 
processo inflamat6rio, prccedido da mobiliza^ao de eosinofilos. 
Pouco a pouco, forma-se em tomo do cisticerco uma camada 
adventicia fibrosa que, nos trabalhos classicos, e descrita como 
constitufda de tres estratos: 

a) camada interna de celulas epitelioides, linfocitos, poli- 
morfonucleares e macrofagos; 

b) camada fibrosa; 

c) tecido de granulaijao extemo. 

Mas nem sempre e observada tal disposiijao. 

Constatou-se que, se algumas vezes, principalmente no caso 
de cisticercos em contato com as meninges moles, havia a ca¬ 
mada de celulas epitelioides e macrofagos, na maioria dos ca¬ 
sos observados encontrava-se a fibrosa em (ntimo contato com 
o parasito. Por fora dela, o tecido de granulaijao e abundante 
quando o cisticerco esta proximo das meninges, e menos rntido 
quando em pleno parenquima nervoso, onde cede lugar a uma 
camada de rea?ao glial. Em certas ocasioes, a congestao vascu¬ 
lar do parenquima e intensa. 

Ao degenerar e morrer o parasito, o liquido contido na vesf- 
cula turva-se, e a parede toma-se permeavel aos produtos de de- 
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sintegra^ao da larva, que passam a exercer, entao, a<;ao toxica e 
irritativa bem mais consideravel. O processo reacional toma-se 
muito mais pronunciado, com macrofagos e polimorfonuclea- 
res, tendendo para a forma 9 ao de verdadeiro granuloma, com 
gigantocitos. 



Fig. 39.4 Tomografias computadorizadas do cranio, em casos de cis- 
ticercose cerebral. A. Paciente com cisticercos vivos, ties dos quais 
situados nos lobos frontais (areas circulares claras e com os escolex 
bem visiveis), que apresentava hipertensao endocraniana, razao pela 
qual foi-lhe implantada uma valvula de derivagao intraventricular- 
peridural, visfvel na regiao postero-lateral direita da cabe?a. B. Caso 
com cisticercos vivos (3reas circulares claras) e calcificados (manchas 
negras). C. Cerebro com um grande numero de cisticercos calcifica¬ 
dos. Documenta^ao do Departamento de Neurologia Clfnica da Escola 
Paulista de Medicina, Sao Paulo. 


0 helminto morto perde sua veslcula e fica reduzido a um 
nodulo esbranqu^ado, isolado pelo tccido de rea 9 ao. Depois 
sofre um processo involutivo de necrose que, mais tardc, e in- 
vadido pelo proprio tecido reacional. As caracteristicas histo- 
logicas do parasito desaparecem rapidamente, subsistindo, por 
vezes, apenas restos dos ganchos e corpusculos calcarios que, 
por algum tempo, ainda permitem o diagnostico ou a suspeita 
da especie de granuloma em causa. 

Quando o cisticerco ja foi completamente reabsorvido, a re- 
3930 inflamatoria volta a diminuir, reduzindo-se a um nodulo 
cicatricial. Somente a presen 9 a de outras forma 9 oes, que ainda 
mantem suas caracteristicas, permite atribuir a cisticercose tais 
imagens cicatriciais encontradas nos tecidos parasitados. 

Depois de morto, o cisticerco pode sofrer um processo de 
calcifica 9 ao (Fig. 39.5). Esta ocorre com maior frcqiiencia nas 
localiza 9 oes musculares (e de outros orgaos) do que no cerebro, 
onde s6 15% de casos mostram cistos calcificados. 

A impregna 9 ao calcaria pode atingir globalmente todo o cis¬ 
ticerco, dando uma imagem radiologica densa e uniforme; ou 
pode ser restrita a capsula fibrosa e ao escolex, dando imagens 
anulares, com nucleo central. 

Se o escdlex nao se calcificar, a sombra sera anular ou re- 
niforme, dependendo de a calcifica 9 ao atingir apenas a capsu¬ 
la fibrosa e parede clstica ou estender-se ao lxquido vesicular 
tambem. 

Rea 9 oes Gerais. Das rea 9 oes a distancia, provocadas pela 
presen 9 a do cisticerco, a mais freqiiente c a que da lugar as 
lcptomeningites. 

No parenquima nervoso, as rea95es sao difusas e se reves- 
tem de dois aspectos: (a) infiltra 9 ao perivascular por elementos 
inflamatorios mesenquimais e (b) prolifera 9 ao da neuroglia. 
Esses aspectos anatomopatologicos assemelham-se, por vezes 
grandemente, com os da paralisia geral progressiva. 

Entre as altera 9 oes do elemento nobre do cerebro, encon- 
tram-se processos involutivos conseqilentes quer a uma infla- 
ma 9 ao, quer aos mecanismos isquemicos e toxicos, direta ou 
indiretamente provocados pelo helminto. 

No ependima, observa-se ependimite cronica, com forma- 
930 de nodulos fibrosos multiplos. 

Finalmente, nos vasos, a a 9 ao a distancia caracteriza-se pela 
endarterite proliferante, que atinge tan to os pequenos como os 
de grande calibre. Quando o processo leva 3 oclusao do vaso, 
resultam disturbios circulatorios graves, tais como os responsd- 
veis pelas formas apopleticas da neurocisticercose. As periarte- 
rites sao devidas 3 a 9 ao local dos cisticercos. 

NO GLOBO OCULAR 

A oncosfera chega ao globo ocular atraves dos vasos da co- 
roide,tcndo pois localiza 9 ao primitiva sub-retiniana. Ao desen- 
volver-se, o cisticerco vem a exigir mais espa 9 o. Duas alter- 
nativas apresentam-se entao: ou permanece na loja primitiva, 
provocando o descolamento da retina, ou perfura esta e invade 
o vftreo. Aqui nao se observa a forma 9 ao de uma membrana 
adventitia fibrosa em tomo do parasito, a nao ser tardiamente, 
apos sua morte. 

Ainda alguns meses depois dos primeiros sintomas subjeti- 
vos, os meios transparentes podem conservar-se normais; mas, 
com o tempo, instalam-sc rea95es inflamatorias de tipo exsu- 
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Fig. 39.5 Cisticercose generalizada. A radiografia mostra grande numero de cisticercos calcificados, disseminados pela pele e musculatura da 
regiao pelvica de um paciente. (Documenta^'uo cedida pelo Dr. Helio Moraes, Rio de Janeiro.) 


dativo, tais como exsudato no vftreo, irites simples, sinequias 
posteriores da Ms, Mdociclites purulentas, uveites ou mesmo 
panoftalmias. 

Apesar de o parasito nao se localizar no cristalino, rcgistra- 
se, como complica^o, a catarata. 

A evolu^ao natural do processo e para a opacificaqao dos 
meios e a desorganiza^ao intra-ocular, acarretando a perda da 
visao e a do proprio olho. 

NO TECIDO CELULAR SUBCUTANEO E 
MUSCULOS 

Cisticercos localizados no tecido conjuntivo subcutaneo, ou 
no interfascicular dos musculos esqueleticos, provocam rea 9 ao 
local e conseqtiente formasao da membrana adventicia fibrosa. 

Com a morte do parasito, sobrevem a calcificagao de suas 
estruturas, com muito maior ffeqiiencia do que se ve no sistema 
nervoso (Fig. 39.5). 

SINTOMATOLOGIA 

A cisticercose caracteriza-se por nao possuir uma sintomato- 
logia propria ou um quadra unico que a distinga. 


£ doen^a polimorfa, com os mais diversos quadras clmicos 
e apresentando serias dificuldades para o diagnostico etiologi- 
co. Nao raro, este e feito na mesa de autopsia. 

Como dissemos acima, a proposito da patologia, tudo dc- 
pende da localizaijao dos parasitos, do numero destes, da cir- 
cunstancia de estarem vivos ou mortos, e da maneira pela qual 
reage o organismo em cada caso. 

Muitas vezes, nao sao as reaijoes perifocais as mais impor- 
tantes, mas sim as que se processam a distancia, como as me- 
ningoencefalites difusas, as meningites de base ou as altera^oes 
de tipo endarterite. 

Neurocisticercose 

Aqui, a correla^ao entre a sintomatologia cllnica e as formas 
anatomicas da infec^ao e incontestavel. 

Os cisticercos isolados correspondem, com freqiiencia, aos 
casos em que as crises convulsivas epilepticas constituem o 
unico sintoma. As formas que produzem meningite cronica da 
convexidade cerebral, ou meningoencefalite, na maioria das 
vezes geram os quadras de decadencia mental progressiva, ca¬ 
sos de psiquiatria ou de neuropsiquiatria. 
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As localizagoes na fossa posterior, ou a simples rea^ao 
meningftica da fossa posterior, correspondent aos quadros de 
hipertensao endocraniana ou que simulam tumores. As lesoes 
endarteriticas obliterantes dao as formas apopleticas. 

Formas Convulsivas. Ocorrem em cerca de 50% dos casos 
de cisticercose do sistema nervoso, sendo as mais freqiientes e 
as mais bem conhecidas. Tem como caracteristica seu aparcci- 
mento em indivfduos adultos, ate cntao sadios, sem anteccden- 
tes pessoais ou familiares. 

As convulsoes sao geralmente localizadas, do tipo bravais- 
jacksoniano, podendo outras vezes ser generalizadas ou alter- 
narem-se os dois tipos. Podem ser precedidas de aura, ou nao, 
seguidas de fase tonica e depois de fase clonica. Muitas vezes, 
nao ha perda de consciencia ou ela se verifica tardiamente, o 
que auxilia o diagnostico. Ainda assim, alguns pacientes pas- 
sam durante muito tempo por simples epilepticos. 

As crises nem sempre se iniciam em um mesmo ponto,ou se 
limitam a determinado segmento do corpo. Seu carater variavel 
sugere que os focos epileptogenos sao multiplos, e o imagea- 
mento ou a anatomia patologica tem confirmado essa suspeita. 

Em seguida as convulsoes, podem ocorrer outros disturbios 
neurologicos (paralisias, paresias, afasia, altera 9 oes de sensibi- 
lidade), mas de carater passageiro, regredindo em poucas horas 
ou poucos dias. 

Alem das formas convulsivas puras, observam-se as asso- 
ciadas a perturba^oes mentais, especialmente a decadencia ra- 
pida e progressiva ou outros disturbios habitualmente ligados a 
epilepsia essencial. 

A doen^a pode durar 10 ou mais anos, raramente sendo ob- 
servada a cura espontanea. A causa mais freqiiente de morte, 
em tais casos, e o estado de mal epileptico. 

Formas Hipertensivas e Pseudotumorais. Sao os casos 
com sinais de hipertensao intracraniana e com sintomas neurop- 
si'quicos focais, associados ou nao. Neste grupo estavam 48,4% 
dos casos observados na Clfnica Neurologica da Faculdade de 
Medicina de Sao Paulo. 

Os sinais classicos dessa hipertensao consistent em: cefaleia 
intensa, constante e com paroxismos conseqiientes a esforgos 
ffsicos; vomitos de tipo cerebral (isto e, produzindo-se brus- 
camente, em forma de jato e nao precedidos de outros sinais 
prodromicos); e edema da papila. O edema papilar vai-se acen- 
tuando de forma progressiva, a princfpio com diminuiijao da 
visao e, mais tarde, com cegueira, devido a atrofia do nervo 
6ptico. 

Outros sintomas, encontrados nas formas mais graves, sao: 
bradicardia, disturbios respiratorios, vertigens, sonolencia e 
epilepsia generalizada. 

As altera^oes psiquicas que acompanham o quadra hiper- 
tensivo sao, principalmente, apatia, indiferen?a, diminui^ao da 
atem;ao, estados de torpor ou de agita^ao confusional. 

As formas hipertensivas sao produzidas por processos de 
meningite da fossa posterior, causados por cisticercos normals 
(ou pela forma racemosa do cisticerco; ver adiante) at localiza- 
dos; mas causados tambem por uma rea^ao a distancia, quando 
o parasito esta localizado alhures. 

Os quadros pseudotumorais, com sintomas focais, sao agru- 
pados segundo sua localiza^ao em: (a) anterior ou frontal; (b) 
da fossa posterior; e (c) ventricular. 


No quarto ventrfculo, a localizado do cisticerco pode ofere- 
cer uma sintomatologia bem caracteristica, como conseqiiencia 
da ado direta do parasito e da hidrocefalia intema, que se instala 
lentamente. a smdrome de Bruns (associado de vertigem com 
algum movimento subito da cabe^a), observada em alguns casos. 

0 paciente esfor^a-se por evitar movimentos que possam 
exacerbar as crises de cefaleia, vomitos e vertigem. Para isso, 
mantem a cabe^a imovel, em atitude rigida. Ha altera^oes res- 
piratdrias e cardiovasculares graves de que resulta, eventual- 
mente, a morte do paciente. 

A distensao do terceiro ventrfculo leva a disturbios quiasma- 
ticos e selares que simulam neoplasias dessa regiao. 

Algumas vezes, a situa?ao e a mobilidade do cisticerco po¬ 
dem provocar crises intermitcntes de hipertensao endocraniana, 
com os sintomas acima referidos, perturbai^oes visuais discretas 
e mal-estar. Nos intervalos entre as crises, o paciente nao se 
queixa de nada. 

Formas Psiquicas. Os sintomas psfquicos acompanham, 
muitas vezes, as demais formas clfnicas da doen^a. Mas, aqui, 
as perturba^oes mentais dominam o quadra ou sao as linicas a 
manifestarem- se. 

Os quadros mentais nao sao esquematicos e se confundem 
com os de numerosas outras psicoses, como a esquizofrenia, a 
mania, a melancolia, as sfndromes delirantes etc. 

Oftalmocisticercose 

Quando localizados na camara anterior do olho, os fenome- 
nos inflamatorios e a presen^a do parasito logo chamam a aten- 
9 ao do paciente. 

Os sintomas produzidos no segmento posterior sao, em ge- 
ral, poucos e relativamente discretos. 

A ausencia de dor faz com que o paciente s6 suspeite de al- 
guma anormalidade quando ha perturba 9 oes da visao central ou 
periferica, ou quando sobrevem complica 9 oes mais serias, tais 
como acentuada redu 9 ao da visao por descolamento retiniano 
ou opacifica 9 ao dos meios transparentes, dores provocadas pe- 
las irites, moscas volantes etc. 

As localiza 9 ocs orbitarias, cm geral assintomaticas, podem 
causar desvio do globo ocular, cxoftalmia ou miositc com pto- 
se. Na conjuntiva nao se tem observado mais que sua inflama- 
9 ao: uma conjuntivite por vezes intensa. 

Cisticercose Disseminada 

Os cistos da musculature esquelctica e do tecido celular 
subcutaneo nao costumam trazer incomodo ao paciente. Mas, 
quando muito numerosos, provocam dores musculares na nuca, 
na regiao lombar ou nas pemas. Fadigas e caibras tem sido tam¬ 
bem assinaladas. 

Nos casos em que ocorrem concomitantemente localiza 9 oes 
cerebrais ou oculares, sao estas que dominam totalmente o qua¬ 
dra clfnico. 

A cisticercose do cora 9 ao acompanha-se de palpita 9 oes, nri- 
dos anormais e, mesmo, dispneia. 

Finalmente, casos ha em que a parasitose permanece silen- 
ciosa, nenhum sintoma denunciando a presen 9 a de um agente 


Cisticercose Humana 537 


patogenico capaz de tao variadas e tao graves manifestates, 
em tantos outros casos. 

Elcs passariam desconhecidos se nao constitufssem surpre- 
sas do imageamento ou da necropsia. 

A razao pode estar na localiza^ao muito favoravcl do cisti- 
cerco, na discreta reaQao dos tecidos do hospedeiro ou, ainda, 
na idade recente da infec^ao. 

DIAGNOSTICO E PROGNOSTICO 
Diagnostico Clinico 

Como se depreende da variedade de quadras clxnicos e da 
atipia, variabilidade e inconstancia dos sintomas apresentados 
pelos pacientes, o diagnostico clinico seguro e praticamente 
impossivel quando nao socorrido pelos exames laboratoriais. 

Na neurocisticercose, a confusao pode ter lugar com a epi¬ 
lepsia, os tumores endocranianos, a si'filis cerebral, varias psi- 
copatias etc. 

Mas para que o diagnostico desta afec$ao nao fique para ser 
estabelecido na mesa de necropsia, e indispensavel que a cisti¬ 
cercose seja sempre lembrada durante o raciocinio clinico, pois 
considera-se que muitas vezes o diagnostico so nao foi feito 
porque o medico nao estava familiarizado com esse tema da 
patologia. 

Deve-se pensar em cisticercose: diante dos casos de epilep¬ 
sia, principalmente do tipo bravais-jacksoniano, que se instala 
ja na idade adulta, sem antecedentes familiares, algumas vezes 
sem perda ou com perda tardia de consciencia; nas sindromes 
de hipertensao intracraniana de evoluQao ati'pica; nas sindromes 
psfquicas associadas a crises convulsivas ou a processos hiper- 
tensivos intracranianos; nos quadros mentais mal sistematiza- 
dos e nas sindromes vasculares de origem obscura. 

O interrogatorio clinico deve focalizar as circunstancias que 
ajudam a orientar a suspeita diagnostica, tais como a proceden- 
cia do pacicnte (infec 9 oes mais freqiientes no meio rural, onde 
ha cria?ao de porcos); habitos alimentares do doente (uso de 
came de porco mal cozida). Investigar se o pacicnte e ou foi 
portador de Taenia solium ou se ocorreram casos de teniase na 
famflia. 

No exame fisico, a presen^a de nodulos subcutaneos pode 
trazer uma contribu^ao decisiva para a orienta 9 ao diagnostica, 
se bem que a concomitancia de cisticercose cutanea e nervosa 
nao seja muito encontradi^a. No mesmo sentido concorreria o 
encontro de cisticercose ocular, muscular etc., revelados por 
outros meios. 

O diagnostico da cisticercose ocular e inconfundivel e facil, 
quando se tern experiencia e os humores ainda estao transpa- 
rentes. O cisticerco apresenta-se com os caracteres seguintes: 
vesicula esferica, branco-azulada, com reflexos irisados nas 
margens e dotada de pequenos movimentos ondulatorios na su- 
perficie. O escolex pode estar desinvaginado, quando o parasito 
encontra-se no vitreo ou na camara anterior, permitindo que se 
lhe veja o colo branco, cilindrico ou pouco mais alargado junto 
& base, bem como (se a transparency do meio for suficiente) as 
ventosas e os ganchos, no apice. Se invaginado, aparece como 
mancha esbranqui^ada e de contomos vagos atraves da semi- 
transparencia da vesicula. 


As dimensoes do parasito variam com a idade do mesmo e 
com sua situa£ao dentro do globo ocular: aparece menor, quan¬ 
do no fundo do olho, e maior, quando no retrocristalino. 

A medida que os meios se opacificam, seja pelas rea 9 oes in- 
flamatorias, seja pelas complica 9 oes secundarias, o diagnostico 
vai-se tornando mais diflcil. A suspeita de cisticercose devera 
conduzir, entao, a busca de outros recursos diagnosticos. 

Diagnostico Laboratorial 

EXAME DE FEZES 

O exame coproparasitologico tern por objetivo demonstrar a 
presen 9 a da Taenia adulta no intestino do paciente. 

No capitulo sobre teniases, tivemos ocasiao de discutir os 
metodos empregados e a significa 9 ao de seus resultados (ver o 
Cap. 38). Lembraremos, apenas, que o processo mais adequado 
e o da dissolu 9 ao de toda a massa fecal eliminada pelo paciente, 
no dia, e sua tamiza 9 ao atraves de peneira de malhas finas, para 
rcter as proglotes eliminadas. 

Estas devem ser fortemente comprimidas entre duas laminas 
de vidro e, depois, clarificadas pelo acido acetico a 10%, para 
permitir o diagnostico diferencial entre T. solium e T. saginata, 
com base no aspecto e numero das ramifica 9 oes uterinas. 

Menos de 12 ramos partindo da haste uterina indica tratar-se 
de T. solium\ mais de 16 ramos caracteriza T. saginata\ porem, 
quando o numero de ramifica95es esta compreendido entre 12 e 
16, a diferencia 9 ao e dificil e pode exigir a participa 9 ao de um 
parasitologista experimentado para dccidir. 

Se o primeiro exame for negativo, repeti-lo outras vezes, em 
dias diferentes. 

A pesquisa de ovos nas fezes, alem de muitas vezes dar re¬ 
sultados negativos, em casos de tem'ase, nao permite, quando e 
positivo, que sc fa 9 a diagnostico da especie de Taenia cm cau¬ 
sa. A tecnica da fita adesiva para pesquisa de ovos na pele da 
regiao perineal 6 mais eficiente, mas tem as mesmas hmita 9 oes 
quanto ao diagndstico especifico. 

Apesar da grande longevidade das tenias, a forma adulta, 
evcntualmentc responsavel pela auto-infec 9 ao, pode ja nao 
existir quando a sintomatologia clinica da cisticercose levar o 
paciente ao scrvi 9 o medico. 

EXAME DO LIQUIDO CEFALORRAQUIDIANO 

De todos os exames e o que fomcce maior numero de ele- 
mentos para o diagnostico de neurocisticercose. A razao esta em 
que geralmente a cisticercose determina altera 9 oes do liquor, 
com caractensticas que sugerem processo de tipo inflamatorio 
cronico. 

Essas altera 9 oes lembram o quadra da neurolues (sffihs do 
sistema nervoso): hipercitose discreta, aumento das proteinas e 
altera 9 oes da rea 9 ao do benjoim coloidal; porem, a rea 9 ao de 
Wassermann 6 negativa. 

As altera 9 oes que o liquor vai apresentar estarao na depen¬ 
dency de varios fatores, entre os quais a situa 9 ao do cisticerco, 
seu esydo de desenvolvimento e vitalidade, a rea 9 ao do or- 
ganismo hospedeiro etc. Assim, e possfvel o encontro de um 
quadra liquorico normal: nos casos incipientes, ou quando os 
cisticercos ja estejam calcificados ou reabsorvidos; ou quan- 
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do, por sua localizagao, nao possam exercer influencia sobre a 
constituigao do h'quido cefalorraquidiano. 

As reagoes atenuadas reprcsentariam uma situagao interme- 
diaria entre as condigoes extremas. 

Na neurocisticercose, a slndrome liquorica mais sugestiva 
reune as caracteristicas que passamos a analisar: 

1. A pressao esta aumentada em alguns casos, normal em 
outros, sendo o liquor lxmpido e incolor. 

2. A citologia acusa hipercitose moderada, 5 a 50 celulas 
(com predominancia dc linfocitos), e atingc centenas de celulas 
por millmetro cubico nos casos em que sao mais acentuadas as 
reagoes inflamatorias. A eosinofilia liquorica, contrariamente a 
do sangue, tern alta significagao diagnostica, se bem que possa 
faltar. 

3. Aumento da taxa de protelnas totais e particularmente das 
globulinas. 

4. Reagao da Takata-Ara positiva, geralmente de tipo pa- 
renquimatoso, mas, as vezes, do tipo meningltico; reagao do 
benjoim coloidal positiva, com curva de tipo parenquimatoso. 

5. Reagao de fixagao do complemento para cisticercose posi¬ 
tiva; reagoes de Wassermann e de Eagle negativas. 

TESTES IMUNOLOGICOS 

A maioria das tecnicas sorologicas para a detecgao de anti- 
corpos no liquor ou no soro foram ensaiadas para o diagnostico 
da cisticercose, com maior ou menor sucesso. A limitagao prin¬ 
cipal esta em que a presenga de anticorpos nao significa que a 
infecgao seja atual. 

Detecgao de Anticorpos. Devido a freqiiencia com que os 
testes imunologicos dao reagoes cruzadas com outras parasito¬ 
ses e, particularmente, com outras cestoidlases, seu uso em in- 
queritos de massa deve levar em conta a presenga e a freqiiencia 
de outros cestoides na populagao examinada. 

Os antlgenos extraldos dos vermes adultos e das larvas sao 
muito complexos e as preparagoes mostram-se heterogeneas, 
podendo-se reconhecer oito antlgenos diferentes. O antlgeno B 
de T. solium 6 geralmente reconhecido em 84% dos casos. 

Atualmente, os principals testes usados sao; 

ELISA. Esta tecnica, de execugao muito simples e rapida (ver 
o Cap. 65), tern sido usada com o antlgeno B. A experiencia mos- 
tra que sua sensibilidade e de mais de 80%, nos testes para diag¬ 
nostico no liquor. Ela pode ser utilizada com processos automa- 
ticos de leitura dos testes, fato de grande interesse nos inqueritos 
epidemiologicos. Com extratos brutos ela e menos senslvel. 

Uma modificagao da tecnica de ELISA permite seu emprego 
para detectar a presenga de antlgenos parasitarios no soro dos 
doentes. 

Imunoeletroforese. £ recomendada por nao apresentar 
resultados falsos positivos. Entretanto, apenas 54 a 87% dos 
pacientes com cisticercose sao confirmados por imunoeletro¬ 
forese. 

Imunofluorescencia Indireta. Varios autores consideram o 
teste como altamente especlfico, mas falta-lhe sensibilidade. 

Hemaglutinagao Indireta. A correlagao entre os testes 
positivos e a existencia cllnica de neurocisticercose tem sido 
questionada. A razao encontra-se na dificuldade de se distin- 
guirem facilmente as reagoes cruzadas. A resposta cruzada e 
sempre observada, nos casos de hidatidose. 


Western Blot. Pode ser usado, mostrando sensibilidade su¬ 
perior a 80%, com o antlgeno B, mas tambem da reagoes cru¬ 
zadas. Um aperfeigoamento recente do metodo, desenvolvido 
pelos Centers for Disease Control (Atlanta, EUA) utilizando 
um grupo de glicoprotelnas de T. solium, mostrou ter sensibili¬ 
dade de 98% e especificidade de 100%. 

Uma serie de sete antlgenos sao considerados de valor diag¬ 
nostico. 

Nenhum soro reconhece todos eles, mas o reconhecimento 
de qualquer um indica diagn6stico positivo. Sua preparagao e 
relativamente complicada. 

Detecgao de Antlgenos. Sao tecnicas menos senslveis mas 
idcais, sobretudo para o exame do llquido cefalorraquidiano, 
por dcmonstrarem a presenga efetiva dos parasitos, e indicadas 
quando os anticorpos nao possam ser demonstrados. Elas per- 
mitem avaliar melhor os resultados de tratamentos cinirgicos. 
A mais util e a de ELISA, por sua sensibilidade. 

Orientagao para o Diagnostico Laboratorial.Recomenda- 
se empregar dois testes: um de grande sensibilidade e outro que 
seja muito especlfico, para maior seguranga na interpretagao dos 
resultados. Isoladamentc a ordem de preferencia e a seguinte: 

a) Western blot com antlgeno glicoproteico purificado, no 
liquor ou no soro, quando esse antlgeno e dispomvel. 

b) Teste de ELISA para detecgao de IgG no liquor (mais sen¬ 
slvel) ou no soro, utilizando o antlgeno B ou o extrato bruto. 

c) Se os resultados forem negativos, utilizar o metodo de 
ELISA, para captura de antlgenos circulates de T. solium no 
llquido cefalorraquidiano. 

EXAMES POR IMAGEAMENTO 

A demonstragao radiologica da cisticercose e feita pelo en- 
contro de imagens dos nodulos calcificados, com aspecto mais 
ou menos caracterlstico (Fig. 39.5). Como vimos anteriormente, 
a calcificagao so se processa ap6s a morte do parasito e nao em 
todos os casos. As caicificagoes intracranianas ocorrem apenas 
em 15 a 35% dos pacientes. 

A imagem radiologica apresenta-se, algumas vezes, com ca¬ 
racteristicas tlpicas (que descrevemos paginas atras) capazes, 
por si sos, de permitir o diagnostico. Mas, na maioria das ve¬ 
zes, somente a concomitancia do quadro cllnico e dos dados 
liquoricos sugerem sua natureza cisticercotica. O diagnostico 
diferencial sera feito com caicificagoes fisiologicas, tumorais, 
de antigos focos hemorragicos etc. 

A ultra-sonografia e util no exame de cistos oculares, en- 
quanto a tomografia computadorizada e a ressonancia magneti- 
ca sao empregadas na neurocisticercose. 

EXAME ANATOMOPATOLOGICO 

Os nodulos subcutaneos, evcntualmente encontrados nos pa¬ 
cientes, permitem que se proceda facilmente a uma biopsia e ao 
exame do cisto ao microscopio ou se faga um exame histopato- 
16gico. A confirmagao de cisticercose subcutanea e elemento da 
maior importancia no esclarecimento dos quadras neurologicos. 

Evolu^ao e Prognostico 

A evolugao da neurocisticercose e muito variavel, poden- 
do permanecer tanto em estado latente, durante toda a vida do 
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paciente (sendo revelada apenas pela necropsia), como evoluir 
rapidamente para a morte. Mas os sintomas podcm regredir 
durante um lapso de tempo mais ou menos longo, retomando 
muitos anos depois. Citam-se casos com mais de 30 anos de 
evolu9ao. 

Quando nao tratados, o prognostico e quase sempre som- 
brio, a cura espontanea sendo considerada ranssima. A amauro- 
se (cegueira de natureza neurologica) e freqtiente na fase final. 

Na cisticercose intra-ocular, a evolu^ao e tambem para a 
cegueira. O prognostico e bom nas localiza^oes extra-oculares 
ou da camara anterior, onde o diagnostico se faz precocemen- 
te e a opera 9 ao e pouco traumatizante. No segmento posterior, 
a gravidade resulta, antes de mais nada, de ser o diagnostico 
geralmente tardio: de 83 doentes registrados em um servi 90 , 
com cisticcrco no vitrco ou sub-retiniano, 72 compareceram 
ao primeiro exame completamente cegos ou com visao infe¬ 
rior a 0,1. 

A cisticercose muscular e a subcutanea sao benignas. 

TRATAMENTO 

O tratamento da cisticercose humana tern sido ensaiado por 
diversos metodos. A abordagem do problema segue ao longo 
de ties vias: a cirurgica, a quimioterapica e a dos tratamentos 
sintomaticos. 

Cirurgia. A neurocirurgia, outrora a unica disporu'vel, en- 
contra indica 9 oes quando o numero de parasitos e pequeno e a 
localiza 9 ao dos cisticercos e favoravel para interven 9 ao. 

Na cisticercose ocular, a cirurgia nao oferece dificuldades 
quando o parasito encontra-se na camara anterior do olho, ou 
em situa 9 §o subconjuntival ou subcutanea. No vitreo e no sub- 
hialoideo, obtiveram-se 85% de exitos; e, na sub-retina, 71%. 

Quimioterapia. O praziquantel foi, inicialmente, usado 
com exito nos casos de cisticercose subcutanea e, atualmente, 
vem sendo empregado na neurocisticercose. 

Ele penetra rapidamente no L'quido cefalorraquidiano e mais 
lentamcnte nos cisticercos. 

Cerca de duas semanas apos o tratamento, os cisticercos 
subcutaneos come 9 am a aprescntar altera 9 oes (desaparccimen- 
to das microvilosidades, vacuoliza 9 ao e degenera 9 §o do tegu- 
mento), vindo a morrer pouco depois. Em tres meses, muitos 
dos cisticercos desaparecem completamente. 

A dose diaria utilizada variava entre 10 e 75 mg/kg de peso 
corporal, durante 6 a 21 dias; mas a maioria dos pacientes recc- 
beu 30 ou 50 mg/kg, durante 12 a 15 dias. 

A tolerancia a droga 6 boa em cerca de 80% dos casos. Nos 
demais apareceram sintomas que foram atribuidos, em geral, 
a rea 9 ao do organismo frente aos parasitos mortos. Em alguns 
casos houve hipertensao aguda intracraniana (devida ao edema 
cerebral ou a altera 9 oes no fluxo do liquido cefalorraquidiano), 
exigindo tratamentos especificos de urgencia. 

Os relatorios de avalia 9 ao clinica sugerem que o tratamento 
com praziquantel produz resultados bons ou satisfatorios, na 
maioria dos casos, em pacientes com neurocisticercose. Mas 
deve ser contra-indicado na cisticercose ocular. 

A tomada de decisao para medica 9 ao com essa droga de- 
pende de cada caso individual, devendo-se considerar que os 


cistos calcificados nao se beneficiam com ela e que os casos 
assintomaticos podem tomar-se sintomaticos, depois dela, seja 
em fun 9 ao do curso normal da doen 9 a, seja por efeito da rea 9 ao 
organica induzida pela destrui 9 ao dos parasitos. 

Recomenda-se que o tratamento da neurocisticercose seja 
realizado com o paciente intemado em uma enfermaria de cli- 
nica neurologica, sob estrita supervisao medica, nao so no perio- 
do de medica 9 §o como durante alguns dias mais. 

Administrar o praziquantel, por via oral, na dose de 50 mg/ 
kg de peso corporal, por dia (dividindo-se a dose diaria em tres 
tomadas), durante 14 dias. Outros autores recomendam 90 mg/ 
kg/dia, divididos em tres tomadas (intervalos de quatro horas), 
durante 10 dias. 

O medico devera decidir, tambem, se 6 necessario utilizar 
medica 9 ao concomitante com corticosteroides, para prevenir 
rea 9 oes imunologicas desfavoraveis (tendo presentes os riscos 
de imunodepressao frente a outros agentes patogenicos). 

Nos casos com manifesta 9 oes epileptiformes, e indispensa- 
vel fazer um tratamento adequado com drogas antiepilepticas. 

Alguns autores sugerem o uso de pequenas doses (8 mg/kg/ 
dia, divididos em tres vezes) durante longo tempo (48 dias, em 
um caso, sem cfeitos colaterais). 

O albendazol mostrou-se tao eficiente quanto o praziquantel 
no tratamento da neurocisticercose, quando administrado coti- 
dianamente durante varias semanas. 

A niclosamida age apenas sobrc os vermes adultos, no in- 
testino. 

PROFILAXIA E CONTROLE 

A profilaxia da cisticercose humana consiste essencialmente 
na preven 9 ao e controle das temases, como foi descrito no Cap. 
38, em rela 9 ao a Taenia solium. 

Devemos acrescentar apenas algumas palavras sobre pre- 
ven 9 ao da auto-infec 9 ao e da heteroinfec 9 ao com ovos de T. 
solium. 

Os portadores de tenia e os casos suspeitos devem ter seu 
diagnostico assegurado o mais cedo possxvel e devem ser trata¬ 
dos imediatamentc com um tcnicida (ver o Cap. 38). 

A educa 9 ao sanitaria, ao mesmo tempo que alerta os indivi'- 
duos para os perigos do consumo de cames mal cozidas e nao 
submetidas ao controle sanitario, deve esclarecer os pacientes 
para que possam reconhecer as proglotes e para que se con- 
ven 9 am da necessidade de tratar com a maxima brevidade sua 
parasitose. 

A higiene pessoal e muito importante (banho e lavagem fre- 
qiiente das maos, especialmente depois das evacua 9 oes e antes 
das refei 9 oes), pois tanto a auto-infec 9 ao (anus —> mao suja —> 
boca; e tambem anus —> mao suja —> alimento —> boca) como 
a heteroinfec 9 ao (via maos sujas —» alimentos, ou atraves de 
certas praticas sexuais) podem levar os ovos da T. solium a cau- 
sar cisticercose no portador da tem'ase ou em seus proximos. 

Os medicos devem considerar o diagnostico especffico da 
tenia albergada por seus pacientes como questao da mais alta 
importancia, instituindo com urgencia o tratamento da infec 9 ao 
por T. solium , ou qualquer tenia, quando o reconhccimento da 
especie nao for possivel. 
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INTRODUQAO 

Os Echinococcus, na fase adulta, sao temdeos de pequenas 
dimensoes que vivem em grande numero na luz do intestino de 
camdeos diversos e de alguns felxdeos. 

O de maior importancia e Echinococcus granulosus (Fig. 
40.1, A), parasito habitual do cao domestico, nas zonas de cria- 
fao de ovinos. Os cameiros constituent os hospedeiros interme¬ 
diaries normais do verme. Eles permitem a evolufao larvaria 
(sob a forma de grandes estruturas vesiculares, as hidatides, 
providas intemamente de consideravel numero de escolex) e 
asseguram a transmissao do helminto a outros caes que se ali- 
mentem de suas visceras parasitadas. 

Entende-se por hidatidose o parasitismo desenvolvido por 
formas larvarias dos Echinococcus. As larvas receberam dos 
antigos o nome de “hidatides” (do grego hydatis, vesfcula aquo- 
sa) ou de “cistos hidaticos”, antes mesmo de reconhecida sua 
natureza animal. Algumas vezes o nome equinococose (do gre- 
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go ekinos, ouri?o, e kokkos, grao) e usado como sinonimo de 
hidatidose; pensamos, porem, que ele deva ser reservado para 
designar a infec^ao dos hospedeiros definitivos (camdeos) pe- 
las formas adultas dos parasitos. 

O homem infecta-se, acidentalmente, com os ovos do hel¬ 
minto disseminados pelos caes, vindo a sofrer do crescimento 
tumoral da hidatide e de suas complicafoes. 

O cisto hidatico ou doenfa hidatica e tambem popularmentc 
conhecido por “bolha d’agua”, no Rio Grande do Sul, e por “ bol - 
sas de dgua." ou "vejigas de agua ” no Uruguai e Argentina. 

O PARASITO 

Posigao Sistematica e Especies Afins 

O genero Echinococcus, pertencente & famflia Taeniidae, 
compreende formas pequenas com 3 a 6 proglotes, das quais 
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Fig. 40.1 Echinococcus granulosus. A. Verme adulto representado em esquema que mostra o escolex, o colo em via de formar uma nova pro- 
glotide, um anel jovem, um raaduro e outro gravido. B. Ovo com embrioforo e oncosfera. C. Cisto hidatico constitui'do de membrana anista (a), 
membrana germinativa (b) e li'quido hidatico (c)\ a partir da membrana germinativa formam-se, por brotamento (d), as vesfculas proh'geras (e), 
contendo protoescolex (f), que podem tomar-se livres no li'quido (g) e, em determinadas condigoes, formarem cistos hidaticos filhos (h). D. Um 
protoescolex. E. O mesmo desinvaginado. 


apenas a ultima apresenta-se gravida. No escolex, ha sempre 
um rostro armado com duas fileiras de aculeos. A larva e do 
tipo equinococo, isto e, constitulda por uma estrutura cistica, 
por vezes volumosa, contendo no seu interior um li'quido claro 
com numerosas capsulas proh'geras que formam por sua vez os 
escolex infectantes para o hospedeiro definitivo. 

E. granulosus e a unica especie de importancia medica na 
maioria das zonas endemicas. Diferen 9 as subespecificas foram 
assinaladas em diferentes regioes e segundo os hospedeiros 
normais. Os parasitos que fazem o ciclo cao-cavalo, na Gra- 
Bretanha, nao completam seu desenvolvimento em meios de 
cultura e parecem destitufdos de poder infectante para primatas 
(Macaca mulatto e Homo), contrariamente aos que fazem o cir- 
cuito cao-ovelha. 

E. multilocularis, parasito de raposas e dies, nas regioes ne- 
articas e palearticas do mundo (Russia, Europa Central, Canada, 
Alasca etc.), tern por hospedeiros intermediaries pequenos roe- 
dores (dos generos Microtus, Citellus etc.) e ocasionalmente 
infecta o homem. Sua larva e o cisto hidatico alveolar, que cres- 
ce como um tumor maligno e produz metastases, conferindo 
carater muito grave ao parasitismo. 


E. oligarthus e parasito de felideos, durante sua fase 
adulta (tendo sido descrito em pumas, no jaguar e no jagua- 
rundi), e, na fase larvaria, infecta roedores silvestres (dos 
generos Agouti, Dasyprocta, Echimys e Proechimys). Ja foi 
encontrado no Panama, na Colombia e no Brasil. Considera- 
se sinonimo desta especie o E. patagonicus, cuja forma 
adulta foi descrita em raposas do extremo sul do Continente 
Americano. 

Descreveu-se depois uma quarta especie, E. vogeli, obtida 
de um cam'deo silvestre do Equador. Alguns autores consi- 
deram estas duas ultimas especies como sendo variedades ou 
subespecies de E. granulosus, que se mostraria mais eurixeno 
do que classicamente admitido, mantendo ciclos evolutivos do- 
mesticos e silvestres. 

Ciclo Evolutivo 

O ciclo vital de Echinococcus granulosus 6 complexo, com 
duas fases ou gera^oes capazes de assegurar a multiplica^ao da 
especie e sua propaga^ao: 
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1. Fase sexuada, por isso mesmo chamada adulta, em que a 
pequena tenia, depois de forraar as proglotes com seus orgaos 
genitais hermafroditas, promove a fecunda^ao e a produQao 
abundante de ovos. Passa-se ela na luz do intestino delgado do 
cao domestico e de outros carmvoros afins (hospedeiros defi- 
nitivos). 

As proglotes gravidas, a medida que se desprendem do es¬ 
trobilo, sao eliminadas com as fezes do animal e vao com estas 
poluir o solo dos campos de pastagem, do peridomicilio ou, 
mesmo, o chao das casas. 

Ingeridos de mistura com o pasto, as proglotes ou os ovos 
isolados chegam ao estomago e intestino dos herbfvoros (hos¬ 
pedeiros intermediaries), onde as oncosferas se libertam dos 
embrioforos, entranham-se na mucosa e, pela rede vascular, 
vao ao figado, aos pulmoes ou, mais raramente, a outros or¬ 
gaos. 

2. Fase assexuada, ou larvaria, que se desenvolve entao a 
partir da formagao do cisto hidatico e suas capsulas proh'ge- 
ras, com minades de escolex gerados por brotamento, no seu 
interior, e representando indivi'duos filhos da forma hidatide, 
capazes de transformarem-se em pequenas tenias, se as vlsceras 
parasitadas dos herbivoros foram por sua vez ingeridas por um 
hospedeiro definitivo (camfvoro). 

A fase sexuada, no cao, desenvolve-se em dois meses, e a 
fase larvaria, no cameiro, atinge a maturidade ao fim de seis 
meses. O intervalo de ovo a ovo pode resumir-se em oito me¬ 
ses; mas, na realidade, depende da morte das reses, quando suas 
visceras servirao para a alimenta<;ao (e a infec^ao) dos caes do- 
mesticos ou dos caes vadios da regiao. 

A dura 9 ao do parasitismo canino sendo curta (3 a 4 me¬ 
ses), sua manuten?ao fica na dependencia de reinfec?oes fre- 
qiicntes. 


Organiza^ao nas Diversas Fases do Ciclo 

O VERME ADULTO 

Echinococcus granulosus apresenta-se como uma minus- 
cula tenia, porem tfpica, que quando bem desenvolvida mede 
4 a 8 milfmetros de comprimcnto e apresenta tres ou quatro 
proglotes. 

O escolex, ou pedunculo fixador do helminto, 6 piriforme e 
possui na extremidade um rostra musculoso, com 30 a 40 acu- 
leos dispostos circularmente em duas fileiras; e, na parte mais 
dilatada, quatro ventosas. 

Ele se continua por um colo delgado e curto, que e a regiao 
de crescimento do parasito, e pelo estrobilo. 

Como o amadurecimento dos aneis e muito rapido e logo 
seguido de apolise, nao ficam unidas no estrobilo mais do que 
tres ou quatro proglotes, em cada especime (Fig. 40.1). 

A primeira proglote tem seus limites apenas demarcados e 
ainda nao apresenta csbo 90 dos futuros orgaos genitais. 

A segunda proglote, um pouco maior que a precedente, ja 
mostra desenvolvidos os orgaos reprodutores masculinos (35 
a 50 massas testiculares, canais efercntes e um deferente eno- 
velado, que termina pelo cirro ou penis, envolvido numa bolsa 
muscular) e os femininos (ovarios, oviduto, ootipo, vagina e um 
tubo uterino, longitudinal e mediano, ainda vazio). 

O ultimo segmento do estrobilo, que e sempre o unico grd- 
vido, de contomos dilatados e forma oval alongada, mede cer- 
ca de um ter<;o ou metade do comprimento total do vcrmc. At 
encontramos o utero muito aumentado de volume, com ligeiras 
ramifica^oes laterals e ocupando quase todo o volume da pro¬ 
glote. No seu interior, estao contidos 500 a 800 ovos, ou melhor, 
embrioforos, com as oncosferas ja completamente formadas. 

O dtrio genital, onde vem abrir-se a vagina e a bolsa do cirro, 
fica situado sobre a margem da proglote. 



Fig. 40.2 Crescimento do estrdbilo e amadurecimento sexual das proglotes em Echinococcus granulosus. (Redesenhada de Smyth. The 
Physiology of Cestodes, 1966.) 
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Os canais osmorreguladores, dois dorsais e dois ventrais, 
percorrcm longitudinalmente o corpo do verme, paralelamente 
as margens (nos limites laterais entre as por^oes medular e cor¬ 
tical do parenquima), com as respcctivas anastomoses transver- 
sas situadas proximo a margem posterior de cada proglote. No 
escolex ha um anel anastomotico entre os quatro elementos. 

O Echinococcus granulosus necessita de sete semanas, apos 
a infec^ao do cao, para atingir seu desenvolvimento completo, 
tal como acabamos de descrever. Ha porem autores que atri- 
buem um tempo menor ou maior (entre 4 e 10 semanas) para 
que surjam os primeiros ovos embrionados no anel gravido 
(Fig. 40.2). 

O verme permanece fixado por suas ventosas e seus aculeos 
& mucosa do intestino delgado (Fig. 40.3), com o escolex e os 
segmentos jovens mergulhados entre as vilosidades, ou na luz 
das glandulas de Lieberkiihn. 

Quando as tenias sao observadas ainda vivas, na mucosa 
do cao, notam-se os movimentos de extensao ou de contraijao 
dos estrobilos, movimentos esses que continuam nas proglotes 
que, dcpois de gravidas, destacam-se do estrobilo (fenomeno 
de apolise). 

Examinando-se com uma lupa as fezes dos caes, veem-se as 
numerosas proglotes expulsas, com movimentos que lembram 
os de sanguessugas. 

Quando elas sao colocadas na agua pura, as contra 9 oes per- 
sistem por meia hora e, em solu^ao fisiologica, duram ate uma 
hora. 



Fig. 403 Representa^ao esquematica de um corte da mucosa intes¬ 
tinal, mostrando o escolex de um exemplar adulto de Echinococcus 
granulosus implantado na entrada de uma glandula de Lieberkiihn e 
entre as vilosidades intestinais do cao. (Redesenhada, segundo Deve, 
1949.) 


Em algumas proglotes observa-se, segundo certos autores, a 
expulsao brusca dos ovos pelo poro genital, antes que os movi¬ 
mentos de contra 9 ao tenham cessado inteiramente. 

A elimina 9 ao dos ovos, segundo outros autores, seria (como 
no genera Taenia) ou pelas superficies de apolise (onde o tegu- 
mento esta interrompido) ou pela desintegra 9 ao do anel gravi¬ 
do, depois de morto. 

A longevidade dos Echinococcus granulosus nao e muito 
grande: cada tenia nao vive mais que ties a quatro meses. 

OS OVOS OU ONCOSFERAS 

A propaga 9 ao do helminto, na fase sexuada, e feita por meio 
de formas embrionarias denominadas oncosferas ou embrides 
hexacantos, protegidos cada qual por um envoltdrio espesso 
— o embrioforo (Fig. 40.1, B). Ao conjunto do embrioforo 
mais a oncosfera costuma-se chamar simplesmente de “ovo” do 
paras ito, como sucede em rcla 9 ao a outros cestoides. 

Quando ainda no utero, ou logo depois de expulsos, podem 
apresentar mais outro envoltorio, a membrana vitelina. 

Essas cascas ovulares originam-se dos folhetos blastoder- 
micos mais extemos do embriao, que sofreram um processo 
regressivo. 

O ovo de Echinococcus tem o mesmo aspecto que o de te¬ 
nias humanas, sendo morfologicamente indistinguivel dos ovos 
de outros cestdides que parasitam o cao: T. pisiformis ou T. 
hidatigena. A forma e ovoide ou ligeiramente eliptica, com 32 
a 38 mm de comprimento, por 25 a 35 mm de largura. 

No meio exterior, a vitalidade dos ovos mantem-se durante 
tres semanas, em aguas pouco profundas ou na areia umida. 
Eles suportam 11 dias de desseca 9 ao ao ar e quatro meses de 
congelamento a 21°C. Cerca de 10 a 30% dos ovos permane- 
cem viaveis depois de expostos por uma hora aos desinfetantes 
usuais. 

O embriao sd tem possibilidades de continuar sua evolu 9 §o 
quando o ovo e ingerido por um hospedeiro intermediary nor¬ 
mal (geralmente, o carneiro) ou acidental (como o homem). 

A eclosao depende da a 9 ao da pancreatina sobre o embriofo- 
ro, que e por ela desintegrado, mas a ativa 9 ao da oncosfera re- 
quer tambem a presen 9 a de bile no meio. Liberado o embriao de 
seus envoltdrios, da-se a invasao da mucosa, para o que a larva 
utiliza seus tres pares de aculeos e, provavelmente, tambem a 
sccre 9 ao de glandulas especiais para a penetra 9 ao (como as que 
foram descritas nas oncosferas de Taenia saginata , T. pisifor¬ 
mis, em varias especies de Hymenolepis, Raillietina etc.). 

Alcan 9 ada a circula 9 ao sangiiinea, o parasito seria arrastado 
pelo sangue ate um leito capilar que o reteria mecanicamente, 
como os capilares sinusoides do figado ou da rede pulmonar. 

A fflDATIDE NORMAL 

O figado, onde os embrides chegam em 3 a 5 horas, e, em 
segundo lugar, os pulmoes constituem os drgaos preferenciais 
para o desenvolvimento do parasito. 

A oncosfera, que havia perdido os aculeos apos penetrar na 
mucosa, sofre completa remodela 9 ao estrutural para formar o 
cisto hidatico. Ao fim de quatro dias, medindo apenas 30 a 40 
mm, ela come 9 a a vacuolizar-se no centra; os elementos ce- 
lulares transformam-se em uma delgada camada sincicial que, 
na superficie externa, segrega uma membrana cuticular anista, 
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elastica e de estrutura lamelar, enquanto pela face interna pro- 
duz um h'quido claro como agua, incoagulavel pelo calor e pela 
a 9 §o dos acidos (Fig. 40.4). 

A rapidez com que cresce o cisto depende do hospedeiro e 
do orgao parasitado. Em dois meses, no pulmao do porco mede 
1 a 1 J5 mm, enquanto, no esquilo, mede 6 a 7 mm. Na capsula 
supra-rcnal, atinge um volume igual a duas vezes o que alcanna 
no rim ou no figado do porco. Pulmao e cerebro tambem ofere- 
cem condi^oes para crescimento rapido. 

Depois de atingir certo desenvolvimento, a hidatide apresen- 
ta-se como uma vesicula branca, esferica, tensa e elastica. A es¬ 
trutura compreende entao os seguintes elementos (Fig. 40.1, C): 

1. A membrana cuticular anista. Tambem denominada 
membrana laminada ou membrana hialina, cuja espessura au- 
menta com o tempo. Seu aspecto e semelhante ao da albumina 
de ovo parcialmente cozida e, quando cortada, se retrai e se 
enrola sobre a face externa. 

Ao microscopio, apresenta-se refringente, finamente estrati- 
ficada, mostrando-se constituida por lamelas paralelas como as 
folhas de um livro. 

Quimicamente, seu principal constituinte e um mucopolis- 
sacaridio que contem glicosamina e galactose. Mas ha tambem 
uma fra^ao proteica, se bem que a cromatografia tenha revelado 
apenas pequena quantidade de aminoacidos. Tanto o colesterol 
como os acidos graxos estao presentes, parecendo que os fosfo- 
lipi'dios, especialmente lecitinas, predominam sobre os demais 
componentes graxos. 

2. A membrana germinativa ou membrana proh'gera. 

Forra internamente a cuticula,distinguindo-se apenas ao exame 
microscopico, pois mede 12 a 15 mm de espessura. A olho nu, 
sua superficie interna tem aspecto aveludado. 

Como o tegumento dos vermes adultos, a membrana proli- 
gera e um sincicio e apresenta inumeras microvilosidades em 
sua superficie externa. 

Ela e rica em nucleos e constitui o elemento fundamental da 
hidatide, pois sua atividade origina todos os demais componen¬ 
tes do cisto. 



Fig. 40.4 Desenvolvimento de um cisto hidatico primitivo. A larva, 
constituindo jd uma pequena vesicula no setimo dia apos a infec?ao 
experimental do porco, 6 cercada pela rea^ao inflamatdria onde se 
encontram macrofagos, celulas gigantes e eosin6filos; na periferia do 
nodulo inflamat6rio ha uma zona de necrose das cdlulas hepaticas. 


3. Capsulas proligeras. Na face interna da membrana 
germinativa, formam-se pequenas saliencias onde os nucleos 
se multiplicam e, pelo crescimento ulterior, transformam-se 
em granulates macroscopicas, presas a parede por delgado 
pedunculo. Essas granulates vacuolizam-se, constituindo 
entao as capsulas proligeras, em cujo interior, tambem por 
brotamento (reprodu^ao assexuada por poliembrionia), irao 
formar-se os escolex da hidatide, em numero muito variavel 
(entre 2 ou 3 e 50, 60 ou mais, dentro de cada capsula pro- 
ligera). 

A parede das capsulas proligeras 6 da mesma natureza que a 
membrana germinativa. 

Essas capsulas proligeras desprendem-se facilmente da 
membrana germinativa, permanecendo livres do h'quido hidati¬ 
co. Muitas delas rompem-se e deixam em liberdade os escolex, 
ou mantem estes aderidos entre si, como pequenos cachos, pe- 
los restos da membrana rota. 

As capsulas e os escolex desprendidos de suas insertes ten- 
dem a sedimentar (estes mais lentamentc que aquelas) e for- 
mam um deposito de finos graos esbranquitjados (as capsulas) 
ou de uma tenue poeira (os escolex) que, por seu aspecto ma- 
croscopico, mereceu o nome de areia hiddtica. Um centimetre 
cubico dessa “areia" contem cerca de 400.000 escolex, e um 
cisto hidatico de tamanho grande pode conter 5 ou 6 centime¬ 
tres cubicos de areia hidatica (Fig. 40.5). 

4. Os escolex. Nesta fase, sao chamados tambem de pro- 
toescolex (Fig. 40.1, D e E; e Fig. 40.6, a ) e apresentam-se, 
em geral, como formates ovoides, medindo 160 por 120 mm. 
Em um dos pdlos, nota-se o pedunculo de fixa 9 ao do escolex 
a parede da capsula proligera; no outro, o orificio que marca o 



Fig. 40.5 Areia hidiitica, constituida por capsulas proligeras integras 
ou rotas e de escolex livres. (Segundo Perez Fontana, 1941.) 
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ponto de invagina?ao de suas estruturas caracterfsticas: o rostro 
armado de aculeos e as quatro ventosas. 

Desenvaginados, naturalmente, ou apos permanencia em 
meio aquecido a 37°C, cada um mostra-se como uma pequena 
“cabe^a” de tenia, cxibindo ja o mesmo numero e a mesma dis- 
posi?ao de aculeos que cncontramos no Echinococcus adulto. 
AMs, esses ganchos sao definitivos, contrariamente aos que 
trazia a oncosfera. 

Cada escolex ja apresenta bem diferenciado seu aparelho 
osmorregulador que, continuando-se atraves do pedunculo e da 
parede da capsula proh'gera, anastomosa-se como o dos escolex 
vizinhos e se abre finalmente para o meio liquido interno. 

A hidatide, no inicio do dcsenvolvimento, nao possui os es¬ 
colex (acefalocisto), sendo portanto infertil, do ponto de vista 
de sua propagaijao. Em experiencias feitas com macacos, regis- 
trou-se um prazo de seis meses para que se alcantasse a fase 
fertil (quando a hidatide tinha o tamanho de uma avela). No 
homem, os cistos tomam-se ferteis a partir do tamanho de uma 
cereja ou de uma ameixa. 

Mas nem todos os cistos chegam a produzir escolex. 

A degenerescencia dos escolex, dentro do cisto, pode deixar 
hvres os aculeos que, eventualmente, serao encontrados no exa- 
me do liquido hidatico. 

5. Liquido hidatico. Por sua composi^ao, assemelha-se a 
um transudato do plasma sangiimeo, sendo comparavel ao li¬ 
quido cefalorraquidiano. A densidade varia entre 1,006 e 1,015; 
a pressao osmotica 6 apenas ligeiramente superior a do soro; e 
o pH vai de 6,7 a 7,9. 

Mediantc evapora^ao, obtem-se 1,37% de materia seca, da 
qual 0,3 a 0,5% e nitrogenada. Os componentes inorganicos 
(Na, K, Mg, Ca, Cl, P, Fe e Si) apresentam-se nas concentra- 
9 oes habituais em liquidos parasitarios. 

Alem de a 9 ucares redutores (0,03 a 0,10%), encontram-se 
no liquido hidatico: mucopolissacaridios, colesterol, lecitinas 
e proteinas. Os hidrolisados revelam a presen 9 a de pelo menos 
16 aminoacidos. O numero de substancias antigenicas, nesse 
liquido, e bastante grande, faltando-lhes ainda a caracteriza 9 ao 
precisa. 

HIDATIDES ANORMAIS 

Hidatides Filhas Endogenas. Enquanto o ciclo hidatico 
mantiver sua vitalidade normal e sua integridade, nao apresen- 
tara no seu interior outras forma 9 oes alem das referidas acima. 
Porem, seja em conseqiiencia de seu envelhecimento, ou de 
uma perda de liquido hidatico (por ruptura do cisto, por pun 9 ao 
exploradora ou evacuadora); seja, ainda, em razao de altera 9 oes 
bioquimicas de seu conteudo (penetra 9 ao de bile, de urina, de 
uma infec 9 ao bacteriana ou uma rea 9 ao purulenta pericistica 
etc.), as altera 9 oes do meio interno vao gerar um processo de 
forma 9 ao de hidatides filhas endogenas. 

Esse processo pode transformar o cisto hidatico primitivo e 
relativamente simples em uma hidatide multivesicular (Fig. 
40.1, C, h). 

O mecanismo, segundo parece, decorre da queda da pressao 
intracistica ou de uma altera 9 ao bioquimica, que provocam a 
transforma 9 ao dos protoescdlex em vesiculas, as quais passam 
a formar uma membrana cuticular hialina, externamente, e a 
segregar liquido hidatico, internamente (Fig. 40.6). 



Fig. 40.6 Transformagao de um protoescdlex (a) em cisto hidatico 
filho (e), mediante a elaborajao de uma membrana hialina, extema- 
mente,e acumulagao de liquido hidatico, intemamente. (Redesenhada, 
segundo Ddvd, 1946.) 

Depois de algum tempo as hidatides filhas produzirao suas 
proprias capsulas proligeras e seus escolex, tal como o fazia a 
hidatide mae. 

Esta ultima, que ja havia perdido sua tensao normal, repre- 
ga-se sobre as hidatides filhas ao mesmo tempo que seu conteu¬ 
do liquido, agora opalescente e albuminoso, tende a ser rcab- 
sorvido. 

Nos grandes cistos multivesiculares, e comum que se cn- 
contrem numerosas hidatides filhas tambem ja murchas e de 
aspecto gelatinoso, contendo por sua vez hidatides netas. 

A esse quadra estrutural, os autores antigos chamavam de 
“encaixamento de hidatides”, supondo ser um processo normal 
o encaixamento de varias gera 9 oes sucessivas. 

Hidatides Filhas Exogenas. As vesiculas filhas que se for- 
mam para o exterior da hidatide primitiva tem origem, segun¬ 
do alguns autores, em malforma 9 oes que levam fragmentos 
da camada germinativa a ficarem incluidos entre os folhetos 
da membrana hialina, a maneira de ilhotas isoladas, as quais, 
posteriormente, sofrem vesiculiza 9 ao central e produzem sua 
propria camada cuticular anista. 

A principio, elas fazem saliencia na superficie da hidatide 
mae; depois, crescendo, provocam a exfolia 9 ao da parede desta 
e libertam-se inteiramente. 

Outros autores consideram as hidatides filhas exogenas 
como resultantes de hernias da parede cistica primitiva, as quais 
se projetam atraves de pontos debcis da capsula adventicia que 
envolve o cisto (ver adiante). Em geral, as hidatides filhas ex6- 
genas logo se tomam escoleciferas. Contrariamente ao que se 
observa em medicina veterinaria, a ocorrencia de tais cistos hi- 
daticos secundarios e relativamente rara no homem. Eles tem 
sido encontrados no figado e no ba 90 , mas o terreno particular- 
mente favoravel a sua forma 9 ao esta na medula ossea. 

Hidatides Osseas. Na medula ossea o cisto hidatico conser- 
va seu aspecto normal enquanto puder dispor de espa 90 para 
um crescimcnto vesicular sem constrangimento. Mas desde que 
esbarre nos limites resistentes das parades osseas, ou que se en- 
contre entre trabeculas ou em canais, a forma esferica e regular 
e substituida por um crescimento caprichoso, adaptando-se a 
parede cistica aos relevos e expandindo-se pelos trajetos menos 
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resistentes, de modo a formar divertfculos irregulares, ramifica- 
dos ou pregueados. 

O pregueamento ou a forma^ao de divertfculos atraves de 
passagens estreitas pode levar at coalesccncia das paredes, fusao 
e isolamento da cavidade dos divertfculos, que passam a crcs- 
cer, entao, como cistos hidaticos filhos. Este processo constitui 
uma forma de multiplica^ao e propaga 9 ao das vesfculas para- 
sitarias. 

Nutri^ao, Metabolismo e Cultura 

Em sua fase cfstica, o parasito permanece encerrado em uma 
capsula fibrosa, a adventfcia, produzida pelo organismo hospe- 
deiro como resposta a presen^a da hidatide e de seus produtos 
metabolicos. 

A adventfcia e em geral bastante espessa, contribuindo para 
isolar o parasito, que conta para sua nutri?ao apenas com o lf- 
quido do exsudato inflamatdrio acumulado entre a capsula fi¬ 
brosa e a membrana cuticular anista da hidatide. 

Os estudos feitos com Echinococcus granulosus, em meios 
de cultura, mostraram que os protoescolex so evoluem para a 
forma^ao de uma tenia adulta, com a produ^ao de seu respec¬ 
tive estrobilo, se conseguirem fixar-se a um suporte adequado 
(que pode ser um meio difasico, com base solida constitufda de 
soro bovino ou canino coagulado) e provido de oriffeios para a 
inser^ao do rostra e das ventosas. 

Em meio monofasico, a evolu 9 ao e sempre para a vesiculi- 
za 9 ao e a forma 9 ao de um pequeno cisto hidatico. 

No intestino do cao, o protoescolex implanta-se entre as vilo- 
sidades e penetra na luz das glandulas de Lieberkiihn, aplicando 
seu rostro contra os tecidos do hospedeiro, enquanto aspira seg- 
mentos da mucosa para dentro de suas ventosas (Fig. 40.3). 

Essa intimidade ffsica com os tecidos do hospedeiro cria 
possibilidadcs para a tenia obter seus alimentos diretamente da 
mucosa, visto que no escolex as microvilosidades sao nuas e 
bem desenvolvidas, ao passo que no rcsto do corpo sao rudi- 
mentares e recobertas por uma capa de mucopolissacarfdios. 

Provavelmente, a nutr^ao atraves da mucosa, proporcio- 
nando oxigenio, C0 2 e outros materiais, na interface parasito- 
hospedeiro, complete as outras fontes nutritivas, representadas 
pelo conteudo da luz intestinal. 

O oxigenio e requerido para o desenvolvimento do estrobi¬ 
lo. Seu consumo por E. granulosus 6 fun 9 ao da tensao de O, 
no meio, cessando abaixo de 5%, mas crescendo proporcional- 
mente a concentra 9 ao disponfvel no meio. O metabolismo fer- 
mentativo, por outro lado, mantem-se praticamente no mesmo 
nfvel, em cond^oes de aerobiose ou de anaerobiose. 

Os polissacarfdios chegam a 3% do peso fresco dos escolex. 

Polissacarfdios com o mesmo espeetro do glicogenio fo- 
ram obtidos do escolex, do lfquido e da membrana cfstica do 
helminto. Tambem foram identificados mucopolissacarfdios e 
complexos glicoproteicos. 

O consumo de carboidratos exogenos pelos vermes adultos 
(em meio contendo 5% de C0 2 e 10% de 0 2 ) 6 bastante acentua- 
do, no que diz respeito & glicose. 

Estudos detalhados sobre o metabolismo dos hidratos de 
carbono foram feitos com homogenatos e com os protoescolex 
de E. granulosus. 


Muitas enzimas da via de Embden-Meyerhof (glicolise fos- 
forilativa) foram identificadas e sugerem a existencia de um 
sistema completo dessa via anaerobia. Aparentemente 60% da 
glicose sao utilizados pela via de Embden-Meyerhof, 20% pela 
via das pentoses e o restante por outras nao conhecidas. 

Tambem o ciclo de Krebs completo parece estar presente, 
garantindo a oxida 9 ao do acido piruvico e dos produtos do me¬ 
tabolismo de aminoacidos, acidos graxos etc.; ou a produ 9 ao de 
compostos intermediaries necessarios ao metabolismo celular. 

A presen 9 a de alcool etflico, entre os produtos finais ex- 
cretados, sugere que outros processos de descarboxila 9 ao sao 
igualmente utilizados (ver o Cap. 1, item Metabolismo dos car¬ 
boidratos, Fig. 1.7). 

E. granulosus tem um metabolismo fermentativo intenso. 
Em aerobiose, o glicogenio e convcrtido em uma mistura de 
acidos latico, acetico, succfnico e piruvico, em alcool etflico, 
sendo o acido latico o produto final mais importante. 

Em anaerobiose, os resfduos excretados sao constitufdos 
principalmente por acido latico e succfnico. 

O CO, e fixado pelos escolex, sendo utilizado na sfntese 
de polissacarfdios, lipfdios, fosfolipfdios, protefnas e Acidos 
nucleicos. Porem, a maior parte dele e incorporada ao acido 
succfnico, que depois do acido latico e um dos principais pro¬ 
dutos finais do metabolismo dos carboidratos. Existem quatro 
mecanismos de incorpora 9 ao do CO,, dos quais os dois mais 
importantes sao os que utilizam como sistemas enzimaticos a 
carboxiquinase do acido fosfoenolpiruvico e a enzima malica. 

No lfquido hidatico encontra-se oxigenio dissolvido e parece 
que o metabolismo dos escolex 6 predominantemente aerobio, 
in vivo. A respira 9 ao e afetada por cianeto, o que mostra depen- 
der de um sistema contendo metais pesados: um sistema cito- 
cromo, provavelmente. Mas ela e sensfvel tambem a inibidorcs 
sulfidrilicos e outros. 

Cultura. Os protoescolex das formas cfsticas de E. granulo¬ 
sus podem ser cultivados em uma variedade de meios (entre os 
quais o de Parker 199), complementados com lfquido hidatico, 
com soro ou com extratos embrionarios de varias fontes. 

As larvas evoluem regularmente para formas vesiculares e 
acabam por constituir cistos que produzem outros escolex no 
seu interior, infectantes para os animais de experiencia. 

A evolu 9 ao para formas cfsticas decorre, aparentemen¬ 
te, de se encontrarem no meio cond^oes inadequadas para 
o desenvolvimento do verme adulto (forma estrobilar), tais 
como pH muito alto ou muito baixo, tensao de oxigenio cx- 
cessivamente elevada ou muito reduzida etc. A secrc 9 ao de 
uma membrana cuticular em torno do parasito seria a respos¬ 
ta regular as condi95es “anormais” a que o parasito ficaria 
submetido. 

A evolu 9 ao para a forma estrobilar so foi conseguida apos 
descobrir-se que o verme requer, tambem, uma base solida para 
sua implanta 9 ao, com capacidade de fomecer, ao mesmo tem¬ 
po, os elementos nutritivos requeridos. 

imitando as cond^oes que cercam o parasito na mucosa in¬ 
testinal do hospedeiro definitivo (cao), comprovou-se que o es¬ 
colex funciona a maneira de uma placenta, atraves da qual deve 
ser mantida a nutri 9 ao do parasito. 

A presen 9 a de perfura 9 oes nessa base consistente facilita 
tanto a fixa 9 ao quanto a diferencia 9 ao do Echinococcus. 
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0 primeiro sistema de cultura bem-sucedido consistiu em 
um fiasco contendo uma base solida de soro bovino ou canino 
coagulado, na qual pequenos oriffcios ou sulcos eram abertos 
com uma pipeta fina. O conjunto era coberto com uma fase lf- 
quida (meio de Parker 858 + 20% de h'quido hidatico) e fase 
gasosa com 8,8% de oxigenio e 5% de C0 2 , em nitrogenio. 

Nessas condigoes os orgaos genitais desenvolvem-se, mas 
nao ha fecunda^ao e, portanto, nao ha forma^ao de oncosfera. 

RELATES PARASITO-HOSPEDEIRO 

Penetra^ao, Localiza^ao e 
Numero de Parasitos 

Tendo o ovo alcan<;ado o aparelho digestivo, que constitui 
a unica via de penetraijao, quer para os animais, quer para o 
homem, e libertada a oncosfera no meio duodenojejunal, da-se 
a penetra^ao como descrevemos anteriormente. 

Na generalidade dos casos, e pelo sistema circulatorio veno- 
so que os helmintos encontram seu caminho para o figado; ou, 
no caso de ultrapassarem a rede capilar hcpatica, chegam aos 
pulmoes. 

Em 15% dos casos, no entanto, as oncosferas deixam de ser 
retidas por esses dois filtros vasculares e, pela circula?ao geral, 
alcan 9 am outros orgaos, onde se desenvolvera a hidatide. 

No homem, as localiza 9 oes mais freqiientes dos cistos hida- 
ticos primitivos observados foram, segundo Deve: 


Figado.74,5% 

Pulmoes.10,1% 

Musculos e Tecido Conjuntivo. 4,7% 

Ba 90 . 23% 

Rim. 2,1% 

Cdrebro. 1,4% 


Mais raramente, sao encontrados cistos osseos, ou da tireoi- 
de, das glandulas mamarias, do pancreas etc. 

A autopsia de 53 mil casos de individuos com morte violen- 
ta, em Santiago do Chile, mostrou que 79,4% dos cistos esta- 
vam no figado e 19,2% nos pulmoes. 

Quanto ao numero de hidatides primitivas, sabe-se que os 
cistos sao multiplos em 1/3 dos casos. 

Mesmo na hidatidose exclusiva do figado, em 34% das au- 
topsias ha mais de um cisto. 

Esses dados sao importantes, na pratica, para o clinico e para 
o cirurgiao, quando o diagnostico e a localiza 9 ao de cistos hida- 
ticos impuseram a intcrvcn 9 ao cinirgica para seu tratamento. 

Resistencia ao Parasitismo: Imunidade 

Fatores epidemiologicos, fisiologicos ou outros devem 
intervir para que os pacientes expostos ao risco de infec 9 ao 
nao apresentem mais que um ou poucos cistos hidaticos pri¬ 
mitivos. 

£ possivel que muitas larvas nao consigam ser ativadas, no 
tubo digestivo, ou evoluir no organismo humano, que em ver- 
dade nao constitui um hospedeiro normal para E. granulosus. 

Quando os protoescolcx sao colocados em contato com um 
anti-soro de coelho ou de cobaia, os escolex desinvaginam e 


formam-se precipitados em tomo do rostra e do tegumento, as- 
sim como junto aos poros excretores. 

O mesmo sucede quando eles sao postos em contato com 
soro humano de pacientes com hidatidose. 

A parede da hidatide, mesmo quando Integra, permite a dia- 
lise de produtos de seu bioquimismo para o meio representado 
pelo organismo do hospedeiro. Havendo fissura 9 ao ou ruptura, 
ou altcra 9 ao da permeabilidade da parede, o h'quido hidatico 
podc invadir os tecidos do paciente, com todos os elementos 
que o constituent, inclusive macromoleculas, desencadeando, 
como veremos adiante, quadras ora mais graves ora mais be- 
nignos de choque anafilatico e alergia. 

A absor 9 ao dessas substancias estranhas por parte do hos¬ 
pedeiro leva a: 

1) produ 9 ao de diversos anticorpos circulantes, sendo alguns 
muito especfficos, outros, com especificidade de grupo; 

2) desenvolvimento de rea 9 oes que traduzem uma hipersen- 
sibilidade de tipo celular. 

A sensibiliza 9 ao do primeiro tipo e responsavel pelos anti¬ 
corpos das rea 9 oes sorologicas e pelas rea 9 oes alergicas como 
a urticaria, o edema angioneurotico, a asma e o choque anafi¬ 
latico. 

A do segundo tipo produz, por exemplo, a resposta tardia da 
rca 9 ao intradermica de Casoni (ver Diagndstico). 

Os anticorpos atingem uma concentra 9 ao detectavel no soro, 
por imunoeletroforese, entre o 48° e o 76° dia, depois da in- 
fec 9 ao experimental do camundongo, quando ja existem cistos 
com ltquido hidatico no seu interior. Um dos primeiros anti¬ 
corpos a aparecer corresponde ao antfgeno 5, muito especffi- 
co. Com outras tecnicas (aglutina 9 ao do latex, dupla difusao e 
hemaglutina 9 ao) as respostas positivas so aparecem depois de 
125 dias. 

Quanto ao verme adulto e seus hospedeiros definitivos (ca- 
thdeos etc.), a atividade antigenica e limitada pela localiza 9 ao 
do parasito, na luz intestinal, e pelo reduzido contato atraves 
da implanta 9 ao do escolex. O teor de anticorpos no sangue e 
relativamente baixo. 

Entretanto, quando as pequenas tenias sao postas em contato 
com o soro imune de cacs, formam-se precipitados ao longo do 
estrobilo e nos poros genitais, bem como deforma 9 oes ao m'vel 
do escolex. 

Somente infec 9 oes repetidas (mais de cinco) parecem capa- 
zes de induzir certo grau de imunidade em alguns caes, imuni¬ 
dade essa estimada pela diminui 9 ao da carga parasitaria, pela 
redu 9 ao do tamanho dos vermes, ou por ambos os criterios, nos 
testes de prova. 

Patologia 

HIDATIDOSE PRIMITIVA 

A presen 9 a da larva de Echinococcus (hidatide), em qual- 
quer localiza 9 ao, acompanha-se de a 9 oes ffsicas e quimicas de- 
correntes do metabolismo do verme e de seu crescimento, por 
vezes acentuado. 

Ainda que discreta, a passagem de produtos atraves da parede 
ci'stica, mesmo na ausencia de qualquer ruptura ou fissura 9 ao, 
responde pelo desenvolvimento de certa eosinofilia sangiimea, 
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pelas reagoes imunologicas, por diversas manifesta^oes alergicas 
e, naturalmentc, pelas altera^oes histoldgicas locais que levam a 
formaijao da capsula fibrosa reacional era torno da hidatide, ge- 
ralmente denominada membrana adventfcia do cisto. 

A reagao inflamatoria inicial, apos a chegada da larva a de- 
terminado orgao, consiste em uma infiltra^ao de eosinofilos e 
mononucleares. 

Eventualmente o parasito e destrui'do e fagocitado. Mas, 
quando sobrevive, transforma-se dentro de uma semana em pe- 
quena vesfcula que come^a a segregar em torno de si a mem¬ 
brana cuticular, laminada e semipermeavel, caracteristica da 
hidatide. 

Em torno, come^a a organizar-se a membrana adventfcia do 
cisto, constitufda por tecido conjuntivo inflamatorio comprimi- 
do pelo crescimento larvario: um verdadeiro saco que envolve 
e isola o parasito. Sua compos^ao e espessura dependem do 
6 rgao onde se encontra, da idade do cisto e da intensidadc da 
resposta imunologica do hospedeiro. 

Estudada experimentalmente no porco, a histogencse do pro- 
cesso reacional em torno do cisto hidatico apresenta-se com a 
evolugao seguinte, desde as primeiras horas ate o quinto mes: 

Logo que o pequeno embriao se fixe em algum ponto da rede 
capilar intra-hepatica, notam-se altenujoes de necrose toxica 
das celulas hepaticas vizinhas, ao mesmo tempo que leucocitos 
mononucleares e alguns eosindfilos come^am a afluir no local. 

Por volta do terceiro ou quarto dia, quando se inicia a ve- 
siculizaijao da hidatide, o nodulo parasitario atinge 220 ^m de 
diametro e, nos tecidos que o cercam, podem ser reconhecidas 
tres zonas concentricas: a mais interna e de aspecto epitelidide; 
a intermediaria, composta de mononucleares e eosinofilos, com 
alguns elementos vasculares; e a mais externa e constitufda por 
duas ou tres camadas de celulas hepaticas em degenerescencia. 

Depois do setimo dia (Fig. 40.4), a lesao mede quase meio 
milfmetro e as ties zonas apresentam-se bem distintas: a pri- 
meira, justaparasitaria, de elementos epitelioides com disposi- 
9 S 0 radiada e alguns gigantocitos presentes; a media, de fibro- 
blastos organizados em camadas concentricas e tendo muitos 
eosinofilos de permeio; a zona periferica, alem das celulas he¬ 
paticas em via de necrose, mostra as traves hepaticas comprimi- 
das por efeito mccanico do crescimento da hidatide. 

Posteriormente, a medida que a zona media evolui para a 
fibrose, aquela junto ao parasito sofre infiltraijao leucocitaria 
(principalmente eosinofila). Extemamente, a compressao e a 
atrofia das traves hepaticas irao avan^ando, de acordo com o 
desenvolvimento do cisto, e os fenomenos mccanicos predomi- 
narao sobre os efeitos toxicos e irritativos. 

A espessura da adventfcia dependera da importancia das rea- 
Qoes inflamatorias provocadas em torno do cisto e guarda certa 
rela 9 ao com a abundancia de tecido conjuntivo normalmente 
encontrado no orgao parasitado. 

Ela e muito maior no ffgado, ba 90 e rim do que no pulmao, 
sendo minima no sistema nervoso, onde a hidatide se desen- 
volve cercada quase so pela atrofia do tecido nervoso compri- 
mido. 

De um modo geral, as rea 9 oes histologicas limitam-se I vi- 
zinhan 9 a imediata do parasito, ao menos enquanto se conservar 
a intcgridade do cisto, isto e, enquanto este mantiver-se unive- 
sicular e nao-complicado. 


Com o tempo, a zona imediatamente justaparasitiria dessa 
capsula fibrosa tende a necrosar-se e softer uma impregna 9 ao 
calcaria, tomando-se visfvel ao exame radiologico. 

Quando e de localiza 9 ao subserosa, o cisto hidatico nao- 
complicado nao provoca, em geral, rea 9 oes exsudativas ou 
aderencias e faz saliencia livremente na cavidade peritoneal, 
pleural ou pericardica, o que explica a freqiiencia de rupturas 
para dentro dessas ou de outras cavidades. 

O crescimento do cisto, que pode ser de 1 mm por mes, ou 
de 1 cm por ano, continua-se durante muitos anos (em orgao 
com boa capacidade vicariante ou suplctiva de suas fun 9 oes) 
sem que as compressoes e destru^oes causadas pelo aumen- 
to de volume se manifestcm clinicamente. Mas, em algumas 
circunstancias, os fenomenos compressivos adquirem grande 
importancia. Os orgaos podem sofrer deforma 9 oes ou desloca- 
mentos provocados pelo tumor. A involu 9 ao da vesfcula cfstica, 
com reabsor 9 ao do hquido, observa-se com freqiiencia. 

Entao, a cutfcula se reprega, torna-se gelatinosa e sofre uma 
erosao por parte das celulas fagocitarias, semelhante a que se 
verifica na reabsor 9 ao ossea. 

0 espa 90 antes ocupado pela hidatide, sob a adventfcia, en- 
che-se de um exsudato que toma aspecto cremoso ou caseoso e 
nao tarda a se calcificar. 

Hidatidose Hepatica. Mais de 80% dos cistos encontrados 
no ffgado situam-se no lobo direito, que e bem maior que o lobo 
esquerdo. Podem estar situados profundamente no parenquima 
hepatico ou logo abaixo da capsula de Glisson. Os localizados 
em profundidade comprimem o parenquima, os vasos e as vias 
biliares, produzindo congestao, necroses ou fibroses hepaticas, 
bem como estasc biliar e colangeftes. 

Daf podem resultar icterfcia ou hipertensao portal, segundo 
o caso. 

Os cistos da superffcie hepatica podem comprimir ou ero- 
dir o diafragma, rompendo-se na pleura, no pulmao ou em um 
bronquio. Junto ao hilo hepatico, o efeito compressivo leva a 
icterfcia. Ao romperem-se, os cistos do ffgado podem derramar 
seu conteudo na cavidade peritoneal, nas vias biliares, no tubo 
digestivo ou em algum vaso. 

Hidatidose Pulmonar. Segunda localiza 9 ao do parasito, 
por sua freqiiencia, pode ser primitiva ou secundaria a ruptu- 
ra de cistos hidaticos da superffcie diafragmatica do ffgado 
(Fig. 40.7). 

O crescimento da hidatide costuma ser regular, em vista 
da pouca resistencia oferecida pelo parenquima pulmonar, e a 
membrana adventfcia bastante delgada. Em torno desta, obser- 
va-se estreita faixa de parenquima pulmonar atelectasico, pre- 
dispondo o orgao para as infec 9 oes bacterianas. 

Facilmente o cisto sofre ruptura, abrindo-se na pleura ou na 
luz de um bronquio, quando seu conteudo e evacuado para o 
exterior (hidatidoptise). Neste caso pode haver a cura da hida¬ 
tidose, ou a infec 9 ao da cavidade com forma 9 ao de processo 
supurativo cronico. 

COMPLICAgOES E ANOMALIAS 
PARASIT ARIAS 

Complica 9 oes da Hidatidose Primitiva. A uma evolu- 
980 relativamente simples da hidatide primitiva, responsavel 
por altera 9 oes anatomopatologicas geralmente silenciosas e 
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Fig. 40.7 Radiografias de paciente portador de grande cisto hidatico no pulmao direito. A. Imagem radiologica onde se podem ver os limites 
superiores da parede cistica (flechas maiores) e o m'vel lfquido, no interior do cisto (flechas menores). B. A radiografia pulmonar, ap6s injegao 
de contraste na Srvore bronquica (a sonda, tambem, e visfvel), mostra atelectasia por compressao das ramificagoes bronquicas do lobulo medio. 
(Documentagao do Servigo do Dr. N.C. Caminha, Rio de Janeiro.) 


passfveis de um tratamento cirurgico favoravel, vem juntar- 
se muitas vezes as mais diversas complicagoes, que tornam 
a hidatidose doenga muito mais grave e muito mais cheia de 
conscqiiencias. 

Tais sao, principalmente, as compressoes, a supuragao do 
cisto hidatico, a ruptura deste, a formagao de cistos multivesi- 
culares, a hidatidose secundaria e a hidatidose ossea. 

Alem da atrofia do parenquima, no orgao ocupado pelo cis¬ 
to, podem ocorrer compressoes dos condutos excretores res- 
pectivos (como das vias biliares, do coledoco, dos bronquios, 
bacinete ou ureter), dos orgaos vizinhos e dos grandes vasos 
(veias porta e cava), e do sistema nervoso (encefalo, medula, 
nervos perifericos etc.) 

Os cistos abdominais, particularmente os da face e borda an¬ 
terior do ffgado, rompem-se com maior facilidade que os cistos 
toracicos. 

Na hidatide do pulmao, sua abertura para a luz de um bron- 
quio da-sc, por vezes, espontaneamente e com o paciente em 
repouso, mas com maior freqiiencia ao realizar este algum es- 
forgo. Sobrevem entao uma hidatidoptise, podendo-se eviden- 
ciar a presenga dos escolex e de fragmentos de membrana no 
material que o doente expulsa com a expectoragao. 

A ruptura dos cistos de local izagao hepatica faz-se, em geral, 
para a cavidade peritoneal, constituindo ponto de partida para 
uma hidatidose secundaria da cavidade abdomino-pelvica, de 
carater evolutivo ou, mais raramente, involutivo. 

Obscrvam-se tambem derrames serosos, hemorragicos ou 
biliares, acompanhando a ruptura. 

A deiscencia eventual para o interior das veias supra-hepa- 
ticas ou cava inferior apresenta aspectos diferentes conforme 
se trate de um cisto simples escolecffero ou de um cisto multi- 
vesicular. 


No primeiro caso, resulta uma hidatidose metastatica do pul¬ 
mao (causada pela areia hidatica); no segundo, sobrevem a morte 
rapida por embolia pulmonar (dado o calibre dos cistos filhos). 

O cisto roto, em casos diferentes, podera evoluir para a re- 
gressao e a cura, para a transforma^ao em hidatide multivesicu- 
lar ou para a supuragao. 

Quer nos casos de ruptura franca, quer nos de uma simples 
fissuragao, a passagem de lfquido hidatico para o organismo do 
hospedeiro, de modo brusco ou episodico, leva ao aparecimen- 
to de manifestagoes agudas de carater toxico ou alergico que os 
autores denominaram “intoxicagao hidatica”. 

Ela e, muitas vezes, um acidente decorrente das pungoes 
feitas pelos medicos, com finalidade exploratoria ou, mesmo, 
de um ato cirurgico que tenha levado a um derrame do lfquido 
hidatico. 

Hidatidose Secundaria. Em geral, e o rcsultado da ruptura 
de uma hidatide primitiva univesicular, originando-se, portan- 
to, da semeadura dos protoescolex contidos na areia hidatica. 

Esses escolex, transportados por vezes a distancia, mas sem- 
pre passivamente, vao fixar-se e sofrer profundas mudangas. 

Primeiro, cada protoescolex aumenta de volume, toma-se 
hidropico e, enquanto seus elementos musculares (rostro, ven- 
tosas etc.) entram em regressao, comega a segregar h'quido hi- 
datico que distende e recalca todas as estruturas ate reduzi-las a 
uma delgada membrana germinativa. 

A discreta cutfcula existente vai-se espessando e tomando 
disposigao estratificada. 

Os aculeos permanecem como um reliquat , na camada ger¬ 
minativa, ou perdem-se (Fig. 40.6). 

Em torno, o tecido do hospedeiro reage, produzindo as res- 
pectivas membranas adventfcias e completando, assim, a estru- 
turagao dos cistos secundarios. 


550 Parasitologia 


Mais raramente, a hidatidose secundaria resulta da ruptura 
de cistos primitivos multivesiculares, com disseminaqao de 
hidatides filhas endogenas ja em cond^Ses de crescerem nos 
locais de implanta^ao sem maiores transformapoes. 

Como a dissemina^ao hidatica comporta grande diversidade 
de pontos de partida para o material infectante (flgado, pulmoes 
etc.) e sao imprevisi'veis os azares da localiza?ao e do desen- 
volvimento dos cistos filhos, pode-se concluir facilmente que a 
hidatidose secundaria caracteriza-se pela enorme variedade de 
quadras anatomopatologicos e clfnicos resultantes. 

Hidatidose Ossea. Quando a oncosfera localiza-se nos os- 
sos, o que na pratica nao ocorre em mais de 1 ou 2% dos casos, 
desenvolve-se uma modalidade de hidatidose com caracteristi- 
cas peculiarcs, em que se destacam a prolongada vitalidadc do 
helminto (em atividade, por vezes, mcsmo ap6s 30 ou 40 anos), 
sua capacidade expansiva, destruidora, e nenhuma tendcncia 
para a cura espontanea. 

A rea^ao do tecido osseo, em tomo do parasito, e minima, 
nao se podendo falar sequer de verdadeira membrana adventl- 
cia. Em muitos pontos, a membrana anista da hidatide apoia-se 
diretamente sobre as paredes osseas das cavidades que invadiu. 
Facilmente formam-se hidatides filhas exogenas, aumentando o 
poder invasivo do parasito. 

Este age sobre o esqueleto de duas maneiras: 

1 ) na parte esponjosa (dfploe, eplfises), insinuando-se e com- 
primindo o tecido medular, determina uma isquemia completa 
que leva a necrose e a forma^ao de seqiiestros; 

2 ) frente ao tecido compacto (tabuas osseas, diafises etc.) a 
a?ao mecanica provoca uma erosao ativa, da mesma natureza 
que a observada nos processos gerais de reabsorqao ossea, por 
osteoclastos resultantes da multiplicaqao das celulas das bai- 
nhas perivasculares. Adelgaqando, assim, as tabuas osseas, es- 
tas cedem a pressao hidatica, deformando-se ou apresentando 
abaulamentos. 

Na hidatidose da coluna vertebral, localizada sobretudo nas 
ultimas seis vertebras dorsais, ora as deformaqoes simulam o 
mal de Pott, ora o parasito invade o espa<;o epidural, provocan- 
do compressao da medula e paraplegias. Localizagoes crania- 
nas e intracranianas tambem ocorrem. 

As lesoes sao de evolu^ao muito lenta e nao raro se compli- 
cam devido a infecijao, osteite condensante ou fratura espon¬ 
tanea. 

Sintomatologia e Clfnica 

HIDATIDOSE PRIMITIVA 

Formas Benignas. Na maioria dos casos, a instala^ao e o 
desenvolvimento da hidatidose se fazem de modo silencioso. 
Os pacientes podem carrcgar seus cistos durante toda a vida 
sem que nada os obrigue a buscar assistencia medica. 

Quasc sempre, o primeiro sinal a manifestar-se e tumor. Em 
certos casos permanece o unico. E, ainda assim, apresenta-se 
tardiamente, devido a extrema lentidao do crescimento hida- 
tico. 

A doen^a, contralda geralmente na infancia, poucas vezes e 
percebida antes dos 10 ou 15 anos, a menos que pela localiza- 
qao encefalica ou orbitaria venha precocemente denunciar sua 
presen^a com perturbaqoes neurologicas e oculares. 


A hidatidose do jovem caracteriza-se, antes de mais nada, 
por serem os cistos (mesmo quando volumosos) univesiculares, 
escoleciferos e desprovidos de veslculas-filhas em, pelo menos, 
90% dos casos. 

Por outro lado, encontramos cistos primitivos multiplos, em 
maior proporqao que entre os adultos e velhos, pois que ainda 
nao teria ocorrido a involu^ao ou expulsao de alguns deles. A 
supuraqao dos cistos 6 muito menos freqiiente que nos adultos 
e a hidatidose ossea rarissimamente diagnosticada. Portanto, a 
doen^a apresenta-se nesse perfodo como uma hidatidose tlpica, 
univesicular e nao-complicada. 

A tumoratjao pode provocar uma sensagao local de tensao, 
de peso ou de dolorimento que, quando no fi'gado, propaga-se 
algumas vezes para a escapula e ombro, outras vezes irradia-se 
pela cintura. 

Quando na face inferior do flgado, seu volume e a pressao 
que desenvolve sobre as estruturas vizinhas podem condicionar 
um mal-estar gastrico, com sensaqao de plenitude apos as refei- 
qoes; ou produzir um quadro de pseudolitfase, por compressao 
das vias biliares, com dor tlpica de colica hepatica, ictericia e 
eleva^ao da temperatura, regredindo e repetindo-se a intervalos 
variaveis. A palpaqao da zona vesicular descobre uma tumora- 
qao ovalada, do tamanho de uma laranja, movel e renitente, que 
se tomaria pela propria veslcula biliar distendida. 

A compressao da veia porta leva a estase venosa no respecti- 
vo territorio, circula?ao colateral e derrame ascltico, simulando 
uma cirrose hepatica ou um quadro de esquistossomlase avan- 
?ada, tanto mais que o ba^o esta congesto e o flgado apenas 
discretamente aumentado pelo tumor. 

Quando nas partes mais altas do flgado, a hidatide nao cos- 
tuma produzir sintomas, mas toma-se mais acesslvel ao exame 
radiologico, tal como os cistos pulmonares. 

Formas Complicadas e Graves. A historia do doente pode 
ser entremeada de ocorrencias ora discretas, ora pronunciadas, 
com manifesta^oes de tipo alergico ou anafilatico (intoxicaqao 
hidatica). 

Sao, por vezes, crises de urticaria, localizada ou generaliza- 
da, com erupqao fina ou escarlatiniforme e muito prurido; pre- 
cedidas ou nao de dor no hipocondrio direito, em geral efemera, 
mas podendo prolongar-se ou acompanhar-se de outras altcra- 
9 oes gerais (desconforto, fcbre, dispneia, cianosc etc.). 

Nas formas graves, que podem ocorrer depois de uma in- 
tervenqao cirurgica ou devido a uma ruptura espontanea de 
um cisto simples em indivlduos jovens, instala-se rapidamen- 
te um estado sincopal ou de colapso, com palidcz, cianose, 
suores frios, nauseas e vomitos, com manifesta^oes nervosas 
(cefaleia, ansiedade, agitaqao e, mesmo, crises convulsivas, 
perda de consciencia); ou com acidentes respiratorios (tosse, 
dispneia intensa de tipo edematoso ou asmatiforme). Outras 
vezes, o quadro e peritomtico e a temperatura muito elevada 
(40°C a 41°C). 

Apesar da gravidade que apresenta, a sintomatologia pode 
regredir depois de algumas horas. 

Tambem pode prolongar-se ou repetir-se em epocas diferen- 
tes, separadas por perlodos sem nenhum padecimento. 

Nas formas mortais, a rapidez de instalaqao e evolugao da 
crise abreviam o quadro sintomatico de sofrimento respiratorio 
e nervoso, reduzido agora a um subito estado sincopal, disp- 
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neia, angustia, acessos epileptiformes e colapso. Em casos su- 
peragudos, a morte sobrevem em menos de meia hora; noutros, 
demora 12 a 24 horas. 

A maioria dos cistos hidaticos primitivos, nos indivfduos 
com mais dc 50 anos, ja constituem processos em involu 9 ao ou 
se apresentam modificados pelas complica^oes que descreve- 
mos no item anterior ( Patologia ). 

Essas complicagoes podem ocorrer em pessoas rclativamen- 
te jovens, desde que se altere a vitalidade do cisto ou que se 
tome ele objeto de infec 9 ao bactcriana. 

As hidatides de localiza 9 ao hepatica estao muito sujeitas a 
invasao biliar ou bacteriana, especialmente quando sobrevem 
uma ruptura ou qualquer efra 9 ao da parede. 

Entao, na historia clrnica sucedem-se as ocorrcncias de 
um derrame hidatico (urticaria, choque anafilatico), precedi- 
do algumas vezes de dor aguda no hipocondrio, e que tem¬ 
pos depois se acompanha de um quadro supurativo em tudo 
semelhante ao do abscesso septico do figado, ou passivel de 
confusao com a sintomatologia das angiocolites e colccistites 
supuradas. 

A abertura dos cistos multivesiculares para dcntro das vias 
biliares, alem dos quadros de pseudoliti'ase, pode originar cal- 
culos pela deposi 9 ao de produtos biliares sobre elementos hida¬ 
ticos como vesiculas, escolex ou fragmentos de membranas. 

Nao cabe, em cstudo sumario como este, particularizar a sin¬ 
tomatologia das localiza 9 oes menos freqiientes ou raras, dando 
sfndromes de compressao, de obstru 9 §o etc., variaveis confor- 
me o orgao e os tecidos comprometidos. 

HIDATIDOSE SECUNDARIA 

Os cistos hidaticos secundarios nao comportam um quadro 
sintomatico proprio, pois determinam sintomatologia variada e 
por vezes complexa, em fun 9 ao do numero, da aglomera 9 ao e 
das localiza 9 oes dos elementos parasitarios. 

Na historia ch'nica dos doentes, mesmo quando a hidatidose 
primitiva tenha sido inteiramente silenciosa, podem-se desco- 
brir, em geral, os sinais indicativos evidcntes ou discretos de 
uma ruptura cistica, acontecida talvez ha muitos anos. 

Quatro periodos foram descritos na hidatidose secundaria: 

1) A fase cataclismica inicial, que traduz a ruptura do cisto 
primitivo e a dissemina 9 ao dos germes equinococicos. 

Varia ela conforme se trate do rompimento de uma hidatide 
muscular superficial, por exemplo, com bmsco desaparecimen- 
to da tumora 9 ao, dor e impotencia muscular, edema etc.; ou 
de um cisto visceral (hepatico, digamos) para dentro da cavi- 
dade peritoneal, com dor, lipotfmia ou choque, urticaria etc.; 
ou de um cisto pulmonar para a luz de um bronquio, seguido 
imediatamente de uma hidatidoptise “salgada”, de hemoptise e 
possivelmente da expectora 9 ao de alguns fragmentos das mem¬ 
branas hidaticas. 

Ou, ainda, pode resultar de cistos abrindo-se na veia cava 
inferior ou nas cavidades do cora 9 ao direito, acornpanhando-se 
de subita falta de ar, angustia, escarros hemoptoicos etc. 

2) Fase de latencia, mais ou menos longa, correspondendo 
ao perfodo de crescimento lento das hidatides secundarias. 

3) Um periodo em que os cistos ja se revelam clfnica e ra- 
diologicamente e provocam perturba 9 oes funcionais de acordo 
com os territorios onde se implantaram. 



Fig. 40 £ Hidatidose do peritonio, secundaria a ruptura de um cisto 
hidatico primitivo do figado. (Segundo Perez Fontana, 1941.) 

4) Depois, a fase tardia das complica 9 oes: compressoes di- 
versas, perturba 9 oes circulatorias, ruptura de cistos secunda¬ 
rios, supura 9 ao e, finalmente, a caquexia hidatica. 

Depois da primeira fase, a hidatidose secundaria pode “abor- 
tar”, vindo os parasitos a degenerar, e, em tomo deles, desen- 
volver-se-ao as rea 9 oes do organismo hospedeiro (ou seja, uma 
pseudotuberculose hidatica de cura). 

Caso contrario, as vesiculas passam a desenvolver-se mais 
ou menos sincronicamente, por vezes em grande numero, o que 
leva a pronunciado aumento do abdome (Fig. 40.8) e a um cor- 
tejo de manifesta 9 oes clfnicas. 

HIDATIDOSE OSSEA 

Em viitude da ausencia, em geral completa, de sintomas, a do- 
en 9 a evolui sem suspeitas por muitos anos, ate que sobrevenham 
complica 9 oes ou que o cisto se exteriorize do tecido osseo. 

Nos ossos longos, a historia pode come 9 ar com uma fratura 
espontanea, ou com dor e tumefa 9 ao local. No parasitismo da co- 
luna, predominam as dcforma 9 oes (que podem simular o mal de 
Pott) e as compressoes das raizes nervosas ou da medula, com qua¬ 
dro ncurologico que caminha lentamente para uma paraplegia. 

O estado geral do paciente conserva-se bom ate uma fase 
bastante avan 9 ada da doen 9 a, contrastando de modo flagrante 
com a importancia das lesoes reveladas pela radiologia. 

Diagnostico 

De quanto ficou dito, depreende-se que a hidatidose ora 
apresenta um quadro pobre de sinais e sintomas, ora se revela 
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polimorfa e capaz de produzir variadas sfndromes sem tra^os 
especi'ficos. Na raaioria dos casos o diagnostico diferencial tern 
que ser feito com as docn^as tumorais do fi'gado c do pulmao. 

Nas areas endemicas, assim como nos centros para onde 
convergcm os pacientes, a possibilidade de uma etiologia hi¬ 
datica deve estar sempre presente no espfrito dos clfnicos, para 
ser comprovada ou exclufda pelos metodos adequados. Longe 
do ambito da parasitosc, o diagnostico 6 mais dificil (porque 
a suspeita em geral nao ocorrc) e surge as vezes como uma 
surpresa, por ocasiao de um exame radiologico ou durante uma 
interven 9 ao cinirgica. 

DIAGNOSTICO CLfNICO 

Em raros casos, ele se impoe de modo categorico, porque o 
doente, apds um acesso de tosse, tera expulsado fragmentos de 
membranas cisticas ou vesfculas murchas ou turgidas, com sua 
expectora^ao. O exame ao microscopio confirmara a natureza 
dos elementos parasitarios e, eventuaimente, a prescn 9 a de al- 
guns protoescolex tfpicos. 

Nas pun 9 oes exploradoras ou evacuadoras, feitas porque a 
suspeita era outra, o exame parasitologico de um liquido claro 
como agua pode revelar tambem a presen 9 a de areia hidatica. 
Essas pun 9 oes, evidentemente, sao absolutamente contra-indi- 
cadas na hidatidose, porque podem desencadear crises alergicas 
ou anafilaticas graves, colocando em risco a vida do paciente, 
ou expondo-o a uma dissemina 9 ao hidatica de conseqiiencias 
imprevisfveis. 

Na generalidadc dos casos, concorrem para o diagnostico 
clfnico, alem da zona de proccdencia do doente, de sua ativida- 
de e habitos de vida, os dados semiologicos atuais. A existencia 
de outros casos diagnosticados na famflia e alguns fatos anam- 
nesicos adquirem importancia quando ja se formulou a suspeita 
clfnica. 

Dos elementos mais sugestivos e a presen 9 a de grande tumo- 
ra 9 ao, ou de varios tumores, ao mesmo tempo que o paciente 
conserva seu estado geral bom; principalmente em jovens. 

Os mais tfpicos sao grandes abaulamentos circunscritos da 
face anterior do ffgado, em que o exame ffsico permite reconhc- 
cer uma superficie esferica, lisa, de consistencia firme e elasti- 
ca; eles dao, ao mesmo tempo que sinais de macicez hfdrica, 
outros, peculiares as cocoes lfquidas sob tensao. 

O fi'gado, embora aumentado de volume, conserva sua con¬ 
sistencia normal, superficie lisa e borda fina. 

0 tumor mantem-se solidario com os movimentos hepati- 
cos, tanto na inspira 9 ao como na expira 9 §o. 

Outras vezes, sao tumores multiplos do abdome, correspon- 
dendo a hidatidose secundaria generalizada do peritonio. Pode- 
se encontrar, entao, grande aumento do abdome que se mostra 
proeminente, revelando a palpa 9 ao um aspecto bocelado, devi- 
do a numerosos tumores arredondados, de tamanho e consisten¬ 
cia um tanto diversos, ora moveis e fugidios, ora relativamente 
fixos, ocupando predominantemente a regiao infra-umbilical, 
as fossas ilfacas e os flancos. 

Outros cistos podem ser revelados pelo toque retal ou va¬ 
ginal. 

Acompanhando esses dados, o exame hematologico acusa 
muitas vezes uma eosinofilia discreta, de 3 ou 4%, e mais rara- 
mente 10, 20 ou 30% de eosinofilos. Esses valores altos sao ob- 


servados ocasionalmente, em seguida a fissura 9 ao e derrame de 
lfquido hidatico no organismo (ou apds uma pun 9 ao do cisto). 
A eosinofilia, entretanto, pode faltar completamente. 

Nos cistos infectados, o quadra hematico e semelhante ao 
que acompanha os abscessos de outra natureza, com lcucoci- 
tose e neutrofilia pronunciadas. Clinicamente, o diagnostico 
diferencial toma-se diffcil de estabelecer com processos in- 
fecciosos, como abscessos do ffgado, colangeftes e colecistites 
supuradas etc. 

Em numerosos casos, somente a radiologia, a tomografia, a 
ecografia e as rea 9 oes biologicas contribuirao para elucidar um 
quadro clfnico atfpico ou confuso. 

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO 

Diagnostico Radiologico, Cintilografia e Sonografia. A 

radiologia e um dos principais recursos para descobrir cistos 
localizados nos pulmoes, especialmente quando pequenos ou 
assintomaticos. Imagens circulares, homogeneas e, nao raro, de 
contomos nftidos (pois o conteudo salino do cisto proporciona 
opacidade suficiente e homogenea) sao muito sugestivas. Mas 
a sombra radiologica, por si s6, nao e suficiente para assegurar 
um diagnostico especffico. 

A radiologia e tambem importante para localizar cistos da 
superficie superior do ffgado, que projctam sua sombra por 
cima do contomo do diafragma. 

Mas as hidatides que se desenvolvem inteiramente mergu- 
lhadas no parenquima hepatico s6 aparecem radiologicamente 
quando sua adventitia encontrar-se calcificada. O que nao in- 
dica estar o parasito morto, nem isto impede que venha a in- 
fectar-se. 

Nos cistos com infec 9 ao anaerobia, naqueles em que o ar 
penetrou (devido a pun 9 ao, abertura para um bronquio etc.), 
ou nas bolsas residuais pos-operatorias, podemos encontrar 
imagens com nfvel h'quido, ou acusando o dcscolamento das 
membranas de sua loja primitiva (Fig. 40.7). 

As hidatides os seas, finalmente, comportam um estudo ra¬ 
diologico, como elemento basico para o diagnostico. 

Tal como vimos a proposito do abscesso amebiano do ffgado 
(Cap. 12), os cistos hepaticos podem ser localizados no interior 
do parenquima, mediantc a administra 9 ao de radioisotopos e 
medida de radia 9 ao gama, por cintilografia, sobre a area hepa- 
tica. 

As modemas tecnicas de tomografia e ecografia melhoraram 
consideravelmente o diagnostico da hidatidose humana. 

Testes Sorologicos. Os antfgenos utilizados derivam da 
membrana cfstica, dos protoescolex ou do h'quido hidatico, sen- 
do este o mais adequado, do ponto de vista da imunogenicidade 
e da disponibilidade. 

Ele contem duas hpoprotefnas principais, os antfgenos B 
(ou EgB, para distingui-lo daquele usado na cisticercose) e o 
antfgeno 5 (ou arco 5). As principais provas realizadas in vitro 
sao: 

1 ) a imunocletroforese, que e a primeira a positivar-se (par- 
ticularmente em rela 9 ao a uma faixa de precipita 9 ao chamada 
arco 5); 

2) o teste de dupla difusao com antfgeno 5 (ou DD5); 

3) a rea 9 ao de flocula 9 ao do latex; 

4) a hemaglutina 9 ao indireta; 
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5) o teste de ELISA, cuja sensibilidade com o antfgeno de lf- 
quido hidatico cru c de aproximadamente 80 a 90%. Uma varie- 
dade dele com o antfgeno purificado EgB esta sendo avaliada. 

Ainda que muito especfficos, esses testes nao mostram uma 
sensibilidade satisfatoria. 

Assim, quando negativos, nao excluem o diagnostico de 
hidatidose, razao pela qual recomenda-se utilizar mais de um 
teste, ou uma bateria deles, sempre que houver forte suspeita de 
infecgao por E. granulosus. 

Os resultados variam, tambem, segundo a localizagao do cis- 
to e seu estado fisiologico. Os testes imunologicos sao menos 
sensfveis para detectar a hidatidose pulmonar que a hepatica. 

Os cistos uniloculares estimulam menos o sistema imunolo- 
gico que os multivesiculares e os rotos. 

A possibilidade de reagoes cruzadas deve ser estudada em 
cada regiao, pois a situagao varia de lugar para lugar, em fungao 
dos agentes parasitarios af existentes. 

O antfgeno denominado arco 5, outrora considerado especf- 
fico de E. granulosus, da reagoes cruzadas nas infecgoes com 
outros Echinococcus e com o “Cysticercus cellulosae", larva 
da Taenia solium. 

Reagao Intradermica de Casoni. Emprega-se como antf¬ 
geno o lfquido hidatico de cistos ferteis (escolecfferos) de car- 
neiro, colhido assepticamente, filtrado e guardado em geladei- 
ra, ou adicionado de um conservador (mertiolato). 

A reagao e feita injetando-se, intradermicamente, 0,1 a 0,2 
ml de antfgeno, na regiao anterior do antebrago do paciente, e o 
resultado e considerado positivo quando, apos 5 ou 10 minutos, 
formar-se uma papula de contornos nftidos e irregulares (imi- 
tando pscudopodes), medindo 2 cm de diametro ou mais. 

Essa papula e geralmente palida e cercada por extensa area 
de eritema. A reagao e negativa quando nao houver formagao 
de papula dentro de meia a uma hora, pois esta e a resposta 
precoce da reagao de Casoni. 

A resposta tardia manifesta-se, depois de 24 floras, por uma 
tumefagao inflamatoria, mais ou menos circunscrita e endura- 
da, no mesmo local. Ela se apaga lentamente em dois ou tres 
dias, podendo durar ate quatro dias. 

Esse teste da resultados positivos em 65 a 95% dos casos de 
hidatidose (media: 74%), segundo diferentes autores. 

Falsos negativos ocorrem principalmente nas localizagoes 
encefalicas do parasito. Por outro lado, reagoes positivas apare- 
cem tambem em indivfduos parasitados pela Taenia saginata. 

Tratamento 

TRATAMENTO CIRURGICO 

Postos de lado a expectativa de cura espontanea dos cistos 
justa-hilares do pulmao ou do rim e os casos inoperaveis, todos 
os demais sao passfveis de um tratamento cirurgico, quando a 
exerese for possfvel. 

A dessensibilizagao dos pacientes que terao que se submeter 
a cirurgia 6 adotada como norma geral para evitar acidentes 
anafilaticos ou alergicos. 

A fim de prevenir a disseminagao acidental de areia hidati- 
ca e uma possfvel hidatidose secundaria pos-operatoria, logo 
que o cirurgiao expuser o cisto a extirpar e antes de abri-lo, os 


escolex e demais estruturas potencialmente evolutivas deverao 
ser destrufdos. 

Com esse proposito, a hidatide deve ser puncionada para re- 
tirada de uma parte de seu conteudo, que sera substitufdo por 
volume equivalente de solugao formolada a 2%, a qual deve 
permanecer af durante cinco minutos. 

Esse processo e ineficaz nos cistos multivesiculares e con- 
tra-indicado nos cistos pulmonares, cerebrais e vertebrais, pe- 
los riscos de acidentes com a solugao parasiticida. 

QUIMIOTERAPIA 

Quando o tratamento cirurgico nao for possfvel, recorre-se a 
quimioterapia com os benzimidazoles, como albendazol e me- 
bendazol. 

Albendazol. Recomendam-se, para adultos, quatro curas de 
30 dias, espagadas de 15 dias, a razao de 10-15 mg/kg de peso 
por dia, fracionados em tres tomadas. 

O mebendazol foi utilizado no tratamento de animais e de ca¬ 
sos humanos de hidatidose, em esquemas terapeuticos comportan- 
do doses elevadas e repetigao da medicagao ao longo dos anos. 

Em alguns casos constatou-se a regressao ou a destruigao 
dos cistos; em outros, apenas a interrupgao do crescimento, que 
foi retomado depois da suspensao da droga. Uma decisao so- 
bre o valor do mebendazol ou do fenbendazol na hidatidose 
depende, ainda, de estudos experimentais, farmacocineticos e 
toxicologicos. 

O praziquantel mostrou-se eficiente para o tratamento das 
formas adultas do Echinococcus granulosus, no cao. Mas sua 
utilizagao contra as formas larvarias (hidatides) 6 problema ain¬ 
da em estudo. 

ECOLOGIA E EPIDEMIOLOGIA 
Distribui^ao Geografica 

L’sando como criterio de alta endemicidade a ocorrencia de 
taxas de parasitismo iguais ou superiores a 20% em qualquer 
dos hospedeiros (definitivos ou intermediaries), a hidatidose 
e considerada altamente endemica, atualmente, em regioes do 
hemisferio norte situadas no Alasca e Canada, em quase todos 
os pafses da Europa, Turquia, Proximo e Medio Oriente, Russia 
e Mongolia. Na Sardenha, por exemplo, as intemagoes para tra¬ 
tamento cirurgico do cisto hidatico, no perfodo 1980-84, foi de 
10,07 por 100.000 habitantes. 

Zonas de baixa endemicidade encontram-se nos Estados 
Unidos, na Escandinavia, no Reino Unido (onde predomina a 
hidatidose dos cavalos), bem como no Afeganistao, Paquistao, 
India, China, Japao, Sudeste Asiatico e Filipinas. 

No continente africano, Marrocos, Argelia, Tumsia e 
Lfbia, assim como Sudao, Etiopia, Somalia, Quenia, Uganda e 
Tanzania, sao os pafses com endemicidade elevada; enquanto 
Egito, Chade,Zimbabue, Republica Sul-Africana e Madagascar 
tern prevalencias mais baixas. 

Na Oceania, Australia e Nova Zelandia sao zonas endemicas 
importantes. 

Na America Latina, a endemicidade e alta em areas rurais do 
Chile, Argentina, Uruguai e extremo sul do Brasil. Mas e baixa 
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no Peru e Equador, ocorrcndo casos esporadicos em outros par¬ 
ses, como a Colombia, a Venezuela, o Mexico etc. 

Os primeiros registros de hidatidose, na America do Sul, 
datam de 1860 e 1870, na Argentina, e 10 anos mais tarde, no 
Uruguai, podendo-se supor que a zoonose tivesse af penetrado 
quer atraves de cameiros merinos introduzidos para melhorar 
rebanhos locais, quer atraves de caes desembarcados de navios 
baleeiros procedentes do Norte da Europa. 

Num prazo rclativamente curto, desenvolveram-se nesses 
paises focos de grande incidencia, tanto no gado como nos caes, 
surgindo os casos humanos com elevada freqiiencia: 5.860 ca¬ 
sos no Uruguai, de 1935 a 1945, e 3.204 so na Provmcia de 
Buenos Aires, de 1935 a 1947. 

Na Argentina, predomina na Provmcia de Buenos Aires e na 
parte setentrional da Patagonia, de onde a endemia estende-se 
para o norte e para o oeste, penetra no Chile e forma importan- 
tes focos nas regioes de criagao ovina do Centro e Sul do pais. 

A incidencia anual de casos cirurgicos, por 100.000 habitan- 
tes, era igual a 2,0 na Argentina. Estes dados resultam, no en- 
tanto, de uma diluigao da incidencia observada nas areas ende- 
micas dentro da populagao total do pals, pois, em duas provi'n- 
cias argentinas — Neuquem e Rio Negro — os mesmos indices 
correspondiam a 52,4 e 143, respectivamente, em 1969. 

No Chile, o indice de hospitalizagao correspondia a 7,9 por 
100.000 habitantes (1970). Mas as autopsias de individuos com 
morte violenta, praticadas em Santiago, de 1947 a 1970,revela- 
vam uma proporgao de 204 casos por 100.000 habitantes. 

Todo o territorio uruguaio esta compreendido na area en- 
demica, com indices de prevalencia mais altos em Flores, 
Durazno, Florida e Treinta-y-Tres. O indice de casos hospitali- 
zados, por 100.000 habitantes, foi de 20,7 no periodo 1962-66 e 
de 20,0 no periodo 1967-71, correspondendo a cerca de 560 in- 
ternagoes por ano. Entre 25 e 42 pessoas morreram anualmente 
por razoes relacionadas com hidatidose, na decada 1962-1971. 
No Brasil, os focos mais ativos de hidatidose encontram-se nos 
municipios fronteirigos do Uruguai, podendo ser considerados 
continuagao da area endemica platina. 

A incidencia avulta nas zonas fisiograficas do Litoral, Senas 
do Sudeste e Campanha, do Estado do Rio Grande do Sul. 

Os inqueritos feitos pela Campanha Contra a Hidatidose, 
nesse Estado, por meio da reagao intradermica de Casoni, acu- 
savam uma taxa media de positividade de 0,51% para as crian- 
gas e 0,94% para os adultos, em 1952. Em 1968, das 19.600 
pessoas examinadas nas areas endemicas, 1,24% tiveram testes 
positivos. 

O Ecossistema e a Cadeia de Transmissao 

A paisagem caracteristica do ecossistema onde circula o 
Echinococcus granulosus 6 a dos campos e zonas de criagao de 
ovinos e bovinos. 

Seu substrato geografico sao os campos naturais ou artifi¬ 
cials de gramineas (pastagens). Ai se encontram, lado a lado, 
participando do sistema de criagao, o rebanho de ovelhas e os 
caes de pastoreio, hospedeiros respectivamente da fase larvaria 
e da fase adulta do parasito. 

No Rio Grande do Sul, por exemplo, conviviam em dado 
momento um rebanho de 12.000.000 de ovelhas, pertencentes 


a cerca de 20.000 estancieiros, com mais de 50.000 caes, dos 
quais 5% eram portadores de equinococos. 

Nas areas endemicas, toda a populagao rural relacionada 
com a economia pastoril constitui o grupo de alto risco para a 
infecgao hidatica. A convivencia e a intimidade entre as pes¬ 
soas e os caes facilitam a passagem dos ovos da tenia para as 
maos, os alimentos e a boca dos hospedeiros acidentais, sobre- 
tudo criangas e jovens. 

HOSPEDEIROS DO VERME ADULTO 

A forma adulta do E. granulosus pode ser encontrada no cao 
domestico e em diversos outros canideos selvagens. O lobo, em 
certas regioes da Russia, tem sido encontrado parasitado com 
freqiiencia. 

Na Africa, o chacal e, na Australia, o dingo parecem capazes 
de manter um ciclo silvestre e de contaminar o solo nas proxi- 
midades das habitagoes. 

No Brasil, conscguiu-se a infecgao experimental do graxaim 
(Cerdocym thous), que e um cam'deo campestre encontrado no 
Sul do pais, desde o Rio Grande do Sul ate Sao Paulo. 

Entrctanto, apenas o cao domestico tem importancia para a 
manutengao da endemia e para a alta freqiiencia da hidatido¬ 
se humana, pois constitui a fonte de infecgao preponderante, 
quando nao exclusiva, para o gado e para o homem. 

A proporgao de animais parasitados atinge algumas vezes 
valores elevados, ultrapassando os 30% em caes diagnostica- 
dos apos tratamento com arecolina, nas zonas de alta endemici- 
dade. 

No Brasil, mesmo em zonas urban as como a cidade de 
Curitiba, 3,6% dos caes de rua estavam infectados. 

HOSPEDEIROS INTERMEDIARIOS 

Mami'feros de muitas ordens e de especies as mais diver- 
sas podem oferecer terieno propfcio ao desenvolvimento da 
fase larvaria de E. granulosus. A infecgao tem sido registrada 
principalmente em artiodactilos: porcos e ruminantes, como o 
carneiro, o boi e a cabra, mas tambem no camelo, dromedario, 
girafa, veado, antflope, alee etc.; entre eqiiinos, roedores, ma¬ 
cacos, marsupiais e alguns carm'voros, como o gato e o proprio 
cao, se bem que este apresente acentuada resistencia a forma 
cfstica do parasito. 

Mas, para a patologia humana, destaca-se a importancia do 
gado e de outros animais domesticos: em primeiro lugar o car¬ 
neiro e, ja em segundo piano, o porco, o boi e a cabra. 

A inspegao sanitaria em matadouros encontra 5 a 40% dos 
ovinos com cistos (Quadro 40.1). Em alguns casos, ate 95% dos 
animais podem estar parasitados. 

Mesmo quando a populagao de ovinos e a de bovinos seja 
equivalente, como no Rio Grande do Sul, e a prevalencia de 
hidatidose aproximadamente a mesma, os carneiros seguem 
sendo os reservatorios mais importantes da parasitose devi- 
do ao fato de albergarem maior proporgao de cistos escole- 
efferos. 

Um estudo feito naquele estado brasileiro mostrava que, en- 
quanto as ovelhas tinham 95% de cistos ferteis, os bovinos s6 
contavam com 29% infectantes para o cao. Os suinos, com 75% 
de cistos ferteis, nao representam senao um quinto da popula¬ 
gao de reses abatidas no Sul do pais. 
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QUADRO 40.1 Hidatidose no gado, no municipio de 
Santa Vitoria do Palmar (Rio Grande do Sul, Brasil): 
percentagem de animais infectados e de cistos ferteis 
encontrados (segundo Bassewitz) 


Animals examinados Pereentagem 


Especies 

Numero 

Positivos 

de cistos ferteis 

Gado bovino 

405 

62 

29 

Ovelhas crioulas 

257 

84 

95 

Ovelhas mestigas merinas 

125 

32,0 

95 

Suinos 

83 

9,6 

75 


O estudo da distribui^ao geografica da hidatidose humana 
mostra que todos os focos importantes estao situados nas re¬ 
gioes de pecuaria lanlgera, poucas sendo essas regioes que nao 
pagam seu tributo a zoonose. 

Pois ai se reunem todos os elementos mais favoraveis para 
a transmissao e, particularmente, o meihor dos hospedeiros in¬ 
termediaries. 

Fora das regioes de alta endemicidade, os suinos podem 
apresentar taxas de parasitismo mais altas que os ovinos e bo- 
vinos. 

FATORES ECOLOGICOS NA TRANSMISSAO 

Os casos humanos de hidatidose ocorrem sempre nos muni- 
cipios em que a infecgao dos cameiros e elevada. Onde os por- 
cos sao os principais portadores de cistos hidaticos, a doen 9 a 
humana e desconhecida ou esporadica. 

Faltam, infelizmente, dados cpidemiologicos sobre a infec- 
9 ao dos caes numa e noutra area, o que talvez trouxesse, jun- 
tamente com a explica 9 ao da distribui 9 §o dos casos humanos, 
a dessa prevalencia paradoxal, ora mais acentuada em ovinos 
e bovinos, ora em porcinos. Uma tal discordancia pode sugerir 
condi 9 oes epidemiologicas diferentes no ciclo do parasito ou 
a existencia de linhagens locais diferentes do E. granulosus, a 
exigir pesquisas bem conduzidas. 

Nos EUA, onde se cria o gado em campos cercados, sem 
a participa 9 ao de caes, a equinococose canina e praticamente 
desconhecida e o cisto hidatico do gado extremamente raro. 

Os casos observados sao devidos ao ciclo de transmissao 
entre os animais selvagens (alces e lobos, ja encontrados infec¬ 
tados em forte propor 9 ao) e a sua eventual extcnsao a animais 
domesticos, atraves da contamina 9 ao do solo. 

Nessas cond^oes, o porco e o mais afetado, devido a sua vo- 
racidade, a seus habitos coprdfagos e a cria 9 ao em liberdade. 

Por outro lado, atribui-se grande importancia ao tipo de pas¬ 
ta e as cond^oes climaticas para a infec 9 ao das diferentes espe- 
cies de animais domesticos. Nos campos de grama, em que se 
criam ovinos e bovinos, no Rio Grande do Sul, o solo e inteira- 
mente revestido pela vegcta 9 §o baixa e uni da. 

As fezes dos caes, espalhadas pelo pisoteio dos animais ou 
outros fatores, levam os ovos a ficar de mistura com o pasta, no 
ambiente umido e protegido de insola 9 ao direta formado pela 
densa vegeta 9 ao rasteira. Fica assim assegurada a elevada con- 
tamina 9 ao dos herbivoros. 

Nas outras regioes, o pasta e geralmente constituido por gra- 
mineas altas que rcvestem o solo de modo descontfnuo, dei- 


xando muita terra nua, onde o cao deposita suas fezes (que os 
porcos mais facilmente ingerem), mas onde a dcsidrata 9 ao e 
os raios solares mais prontamente destroem os ovos. Dificil se 
toma a contamina 9 ao dos herbivoros. 

FONTES E MODOS DA INFECgAO HUMANA 

O cao domestico parasitado pelo Echinococcus granulosus 
6 a fonte de infec 9 ao hidatica, tanto para o homem como para 
o gado. Em raras circunstancias, a origem da doen 9 a poderia 
ser atribuida a cam'deos selvagens, como o lobo (na America 
do Norte, Europa e Asia), o chacal (na Africa) ou o dingo (na 
Australia). 

A freqiiencia do cisto hidatico pode ser considerada como 
diretamente relacionada com a freqiiencia da equinococose nos 
caes da regiao. 

Conforme vimos, nem todos os caes tern a mesma importan¬ 
cia como fontes de infec 9 ao, cabendo a responsabilidade maior 
aos caes de a 90 ugue e matadouros, de pastoreio, de estancias, 
bem como aos caes errantes, isto e, aqueles que tern mais facil 
acesso as visceras dos cameiros doentes. 

0 modo como se da a contamina 9 ao humana e principal- 
mente pelo contato (ntimo com o cao, pois este traz os ovos do 
parasito contaminando nao s6 o pelo da regiao perineal e da 
cauda, como tambem o focinho e a lingua, com que se co 9 a, 
as patas e todo o pelo do corpo, postos em contato com o solo 
poluldo por suas fezes. 

Ao acariciar o animal, passando-lhe as maos, ou dele re- 
ccbendo as manifesta 9 oes de agrado, como a lambedura ou a 
aplica 9 ao das patas, o que muitas vezes e tolerado da forma 
mais promlscua e inconveniente, os ovos do parasito passam 
diretamente ao homem. Pondo de lado os casos de contami- 
na 9 §o direta da boca, especialmente suscetlveis de ocorrerem 
em crian 9 as, ou em pessoas com pouca higiene, e atraves das 
maos sujas que os ovos sao veiculados, ora mediante a ingcstao 
de alimentos manipulados sem previa lavagem das maos, ora 
diretamente ao levar a mao & boca. 

O chao, ou os objetos que estiveram em contato com ele, 
tambem podem reter muitos ovos, nos locais do domicflio e do 
peridomicflio freqiientados pelos caes. As fezes do cao podem 
ser disseminadas por insetos ou por outros mecanismos pouco 
estudados, indo contaminar agua e alimentos, ou as maos das 
pessoas, e atraves destas a boca. 

Por isso, a hidatidose humana inclui-se na categoria das do- 
en 9 as de maos sujas. 

Certas atividades profissionais predispoem ao contigio. Tais 
sao as dos trabalhadores de estancias, especialmente daqueles 
que cuidam de ovelhas e caes de guarda, dos a 90 ugueiros, dos 
empregados de matadouros etc. 

As famllias desses profissionais tambem se expoem com fre- 
qiiencia, devido ao fato de terem na casa caes que podem infec- 
tar-se e reinfectar-se com maior facilidade, durante as matan 9 as 
das reses. Os cllnicos registram muitas vezes uma tendencia ao 
agrupamento familiar dos casos, resultado evidente da presen 9 a 
de um cao parasitado, no domicflio. 

Em muitos palses, os autores tern constatado freqiiencia 
maior de casos no sexo feminino (70% do total). Noutros, como 
a Argentina e o Uruguai, a prcdominancia e reduzida ou nula. 
Na Australia sao os homens os mais atingidos. A explica 9 ao, ao 
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QUADRO 402 Padentes com cisto hidatico operados em 
Azul (provmcia de Buenos Aires, Argentina), segundo os 
grupos etarios (segundo Ferro, 1934) 


Idade 

Numero de pacientes operados 

Total 

Percentual 

1 a 10 

29 

9J0 

11 a20 

76 

23,6 

21 a 30 

88 

273 

31 a 40 

52 

16,1 

41 a 50 

42 

133 

51 a 60 

23 

7,1 

61 ou mais 

12 

3,7 


que parece, esta nos habitos e costumes regionais que regulam 
as relagoes entre os individuos e os caes, a higiene pcssoal etc. 

Quanto a idade dos pacientes, e opiniao geral que os cis- 
tos hidaticos desenvolvem-se com extrema lentidao, sendo a 
infecgao, via de regra, um incidente da infancia. O diagnostico 
e estabelecido geralmente depots de muitos anos, quando apa- 
recerem os sintomas (Quadra 40.2). 

CONTROLE E ERRADICAQAO 

A terra classica da hidatidose foi a Islandia, onde 25% das 
pessoas autopsiadas, em 1900, eram positivas; e 28% dos caes 
estavam infectados com E. granulosus. Mas gramas a um ri- 
goroso programa de controle, iniciado em 1864, a prevalencia 
caiu para 16%,em 1932,e0%depoisde 1960. A infecgao desa- 
pareceu tambem dos caes e cameiros. Contribufram para isso: 

• a existencia de conselhos de saudc em cada distrito que 
assumiram oficialmente a responsabilidade do controle; 

• a legislagao (1869), assegurando o controle mediante a 
realizagao de inqueritos periodicos, a limitagao da popu- 
lagao canina, a destruigao das visceras parasitadas etc.; 

• um grande trabalho de educagao sanitaria, desenvolvido em 
uma socicdade inteiramente alfabetizada e acostumada a ler, 
durante as longas noites de invemo das latitudes articas; 

• a proibigao da venda de came de res nao abatida em ma- 
tadouros (1920) e subsidio oficial a produgao legal nesses 
estabelecimentos (1947); 

• mudangas nas praticas pecuarias, com abate das ovelhas 
aos 5 meses de idade, quando ainda os cistos nao costu- 
mam estar ferteis; 

• adogao de habitos que mantem os caes fora das casas e do 
peridomicflio, sua alimentagao com came cozida, interdi- 
gao de animais aos lugares de abates etc. 

Alem da erradicagao da endemia na Islandia, muito antes do 
aparecimento de medicamentos adequados para o tratamento 
dos caes, deve-se assinalar seu controle eficiente em lugares 
como a Nova Zelandia e a Tasmania. 

Controle da Infecgao Canina 

O elo mais fragil da cadeia epidemiologica, segundo foi 
demonstrado pela experiencia dos programas exitosos, e cons- 


titufdo pela infecgao dos caes a partir das visceras de reses 
doentes. 

Bastaria, portanto, impedir que os caes se alimentassem de 
carne ou visceras cruas, para que rapidamente se esgotassem 
as fontes de ovos de Echinococcus, visto que os helmintos nao 
duram mais que alguns meses, na fase estrobilar. 

A sobrevida dos ovos no solo pode ser mais longa, mas tcn- 
deria a esgotar-se ao fim de algum tempo. 

As visceras congeladas a -18°C, durante 48 horas, nao ofe- 
recem perigo de infecgao. 

Os obstaculos que se opoem a isso sao: a falta de decisao 
politica e de estruturas sanitarias para executar um programa de 
controle; a falta de consciencia do problema ou de informagoes 
sobre o mecanismo de transmissao da parasitosc, por parte dos 
estancieiros e trabalhadores do setor pecuario; o abate clandes¬ 
tine de reses; e a forma economica de alimentar os caes com 
visceras condenadas. 

Alem de um programa adequado de esclarecimento e edu¬ 
cagao sanitaria, a estrategia do controle da infec^ao canina 
requer: 

• interdi^ao do abate clandestine; 

• melhoria dos matadouros, para impedir o acesso de caes 
aos locais de abate ou as visceras condenadas, que devem 
ser destruidas; 

• controle sanitario do gado abatido, acompanhado de seu 
estudo epidemiol6gico, para identifica^ao das areas-pro- 
blemas e para apoio ao planejamento e avaliaqio das me- 
didas de controle; 

• tratamento anti-helmxntico dos caes parasitados, com pra¬ 
ziquantel, mebendazol micronizado, nitroscanato ou fos- 
pirato, utilizando esquemas de administra^ao sistematica 
e periodica; mas assegurando que medidas estritas contra 
a dispersao de fezes infectantes sejam tomadas durante a 
operagao; 

• aperfeigoamento das tecnicas agropecuarias com vistas 
a reduzir a necessidade de caes, no pastoreio, ou mesmo 
para dispensa-los inteiramente; 

• redugao da populagao canina, incluindo a captura e a des- 
tmigao de caes vadios e abandonados. 

Em Chipre, foram utilizados fuzis que atiram seringas com 
material capaz de produzir a morte indolor desses caes; e foi 


QUADRO 403 Percentagem de animais com hidatidose 
registrada pelos Servigos de Inspegao Sanitaria, nos 
matadouros do Rio Grande do Sul, no periodo 
1977-1987 e projegao para 2003 



Posit!vos (%) 


Aniinais 



Projegao para 

inspecionados 

1977 

1987 

2003 

Gado bovino 

2850 

33,46 

50,70 

Gado ovino 

2650 

17,63 

11,04 


Fonte: Costa, G. M. ct al. — Arquivos Intcmacionais dc Hidatidose (Potto 
Alegre), 29:19.1989. 
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promovida a castra^ao de cadelas, com excelentes resultados 
para controle da endemia entre os animais. 

No Rio Grande do Sul, constata-se tendencia para aumento 
do parasitismo entre os bovinos e diminuigao acentuada entre 
os ovinos (Quadro 40.3). 

Preven^ao da Infec^ao Humana 

Em complemento as medidas mencionadas, que sao fun- 
damentais cm um programa geral e de longa duragao, de- 


vemos lembrar aquelas capazes de proteger o individuo de 
modo imediato. 

A educaijao sanitaria tem aqui seu lugar, para alertar a po- 
pula<;ao contra os perigos da doen^a, seu modo de aquisi^ao e 
a atitude que se deve manter em rela^ao aos caes, em areas en- 
demicas. Desse modo, poder-se-a obter a coopera?ao dos adul- 
tos para o tratamento dos caes e a profilaxia das reinfec^Ses. 
Mas sao as crian^as, principalmente, que deverao ser postas em 
guarda contra o risco decorrente de uma intimidade perigosa 
com os animais suspeitos. 


41 


Himenoleptases, Difilobotriase e 
outras Cestoidiases 


INTRODUQAO 
HYMENOLEP1S NANA 
Morfologia e fisiologia 
Ciclo evolutive 
Relafdes parasito-hospedeiro 
Infectividade e resistencia 
Patologia e sintornatologia 
Diagnostico e tratamento 
Epidemiologia e controle 

Distribuifdo geografica e prevalencia 
Mecanismos de transmissao 
Controle 

HYMENOLEPIS DIMINUTA 


INTRODUQAO 

O homem e freqiientemente parasitado por uma pequena te¬ 
nia cosmopolita, Hymenolepis rtana, e por diversos outros ces- 
toides que ou infectam a especie humana esporadicamente, ou 
s6 incidem em determinadas regioes do globo, longe dos tropi- 
cos, como o Diphyllobothrium latum (a tenia do peixe, que na 
forma larvaria pode produzir a esparganose) e o Echinococcus 
multilocularis (cuja larva, “Cysticercus alveolaris”, causa a 
hidatidose alveolar, de alta malignidade para o homem). 

Alguns desses helmintos tem, por hospedeiros normais nas 
fases larvarias ou adultas, certos animais domesticos ou silves- 
tres, sendo portanto agentes de zoonoses, como: Hymenolepis 
diminuta, do rato; Dipylidium caninum, do cao; e varias especies 
de Raillietina, Bertiella, Inermicapsifer, Mesocestoides etc. 

HYMENOLEPIS NANA 

Este parasito, conhecido geralmente como “tenia ana” 
em vista de suas reduzidas dimensoes, pertence a fami'lia 
Hymenolepididae (ver o Cap. 9), que compreende vermes de 
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tamanho pequeno ou medio, tendo no escolex um rostro ou 
prolongamento retratil, provido geralmente de uma fileira de 
aculeos. 

Os membros dessa famflia caracterizam-se, ainda, por terem 
pequeno numero de testfculos (3 ou 4), em cada proglote, e as 
aberturas genitais situadas todas de um mesmo lado do estrobilo. 

Uma especie morfologicamente identica a Hymenolepis nana 
do homem e encontrada no rato ou no camundongo. Os autores 
que as consideram especies distintas chamam de H.fraterna o 
parasito dos roedores. Do ponto de vista medico, e importante 
considerar que H. fraterna parece pouco infectantc para o ho¬ 
mem, a nao ser em condi<;6es favoraveis. O rato, por sua vez, 
mostra-se resistente a variedade encontrada no camundongo. 

Morfologia e Fisiologia 

O verme adulto tem comprimento que varia habitualmente 
entre 2 e 4 cm, por 1 mm na parte mais larga do estrobilo. O 
tamanho varia, entretanto, com o numero de vermes albergados 
por um mesmo paciente: quando so ha um, ou poucos, chegam 
a medir de 6 a 10 cm; mas nas infec^oes intensas, quando se 
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Fig. 41.1 A. Desenho de exemplar adulto de Hymenolepis nana cujo tamanho varia entre 2 e 10 cm de comprimento. B. Escolex de H. nana. C. 
Escdlex de H. diminuta. D. Escolex de Dipylidium caninum. E. Ovo de H. nana , com seus filamentos polares. F. Ovo de H. diminuta, sem fila- 
mentos. G. Saco ovigero de Dipylidium. H. Representa?ao esquemitdca de uma proglote madura de Hymenolepis : a. ovario; b, glandula vitelina; 
c, testiculo; d, canal deferente; e, bolsa do cirro;/, poro genital; g, vagina; h, receptaculo seminal. 


contain por centenas ou milhares, nao alcarujam urn centimetro 
de comprimento. 

O escolex, pequeno e globoso, exibe 20 a 30 aculeos dis- 
postos em cfrculo unico, em tomo do rostro (Fig. 41.1, B). A 
presen?a de aculeos permite distinguir facilmente essa especie 
de H. diminula, outro parasito do rato (algumas vezes encontra- 
do no homem) quc e desprovido de espinhos. Por sua forma, os 
aculeos lembram os de Taenia solium mas suas dimensoes sao 
bem menores (14 a 18 mm). 

A regiao do colo e relativamente comprida e forma proglotes 
que sao, sempre, muito mais largas que longas (Fig. 41, A e H), 
em numero que chega a 200. 

Nos aneis maduros, os tres testfculos dispoem-se em linha, 
transversalmente, vendo-se entre eles o ovario e a glandula vi¬ 
telina. Nos aneis gravidos, o utero de forma sacular encontra-se 
abarrotado de ovos. Ao desprenderem-se do estrobilo, por apo- 
lise, essas proglotes rompem-se, desintegram-se ainda no intes- 
tino do paciente e libertam no meio grande numero de ovos. 

Ciclo Evolutivo 

Os ovos sao abundantes nas fezes das pessoas parasitadas. 
Tem forma oval ou arredondada e medem de 40 a 50 mm de 


diametro. O embriao, completamente formado quando os ovos 
sao expulsos, e uma oncosfera tfpica, com seus tres pares de 
aculeos, estando envolvida por duas cascas refringentes (Fig. 
41.1, £). 

Entre elas ha um espa<;o amplo, ocupado parcialmente por 
material granuloso, em geral aderido a superffcie interna do en¬ 
voi tdrio externo. 

A casca interna forma duas saliencias mamelonares, em po¬ 
los opostos, de cada uma das quais sai um tufo de filamentos 
sinuosos. 

A presen^a desses filamentos permite distinguir os ovos de 
H. nana dos de H. diminuta que, al6m de maiores, nao possuem 
estruturas filamentosas (Fig. 41.1, F). 

O ciclo e, normalmente, monoxeno, com transmissao de ho¬ 
mem a homem ou auto-infeojao interna ou externa. 

Quando os ovos sao ingeridos por um novo hospedeiro, da- 
se a eclosao e a hbertagao da larva (embriao hexacanto), para 
o que e essencial a a^ao da tripsina e de sais biliares. 

Utilizando os movimentos dos aculeos e a a<;ao litica das 
glandulas de penetragao, o parasito invade a mucosa intestinal e 
localiza-se na espessura das vilosidades do jejuno. Um proces- 
so de transformatjao morfogenetica tem lugar entao para termi- 
nar, ao fim de quatro dias, com a produ 9 ao de um cisticercoide 
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(ver o Cap. 37), ou seja, uma forma larvaria caracteristica por 
produzir um so escolex invaginado, uma vesfcula rudimentar e 
uma pequena cauda. 

Dez a 12 dias depois, o cisticercoide abandona os tecidos da 
mucosa e migra para o fleo, onde o escolex, agora desinvagina- 
do, fixa-se 2 parede intestinal. Em seu habitat definitivo, cresce, 
come^a a produzir proglotes e atinge a maturidade sexual. 

A fecundagao cruzada parece ser a norma, quando a den- 
sidade parasitaria o permite. Nas experiencias com um so ou 
poucos especimes infectando o camundongo, verificou-se uma 
perda do poder infectante dos ovos e dos cisticercoides ao cabo 
de poucas gera^oes. 

O crescimento e a produ 9 §o de proglotes sao influenciados 
pela dieta do hospedeiro, principalmente pela disponibilidade 
de hidratos de carbono na luz intestinal. A redufao do tamanho 
dos parasitos, em casos de superlota^ao de parasitos, parece di- 
retamente relacionada a competigao por carboidratos. 

O ciclo, de ovo a ovo, completa-sc em cerca de um mes. 
No entanto, a vida media dos vermes adultos nao parece muito 
longa, visto que a infecijao experimental de animais de labo¬ 
ratory dura apenas poucos meses. As referencias encontradas 
na literatura sobre parasitismo humano prolongando-se por 
varios anos devem estar relacionadas com processos de auto- 
reinfec^ao. 

Os casos de parasitismo por numero consideravel de hel- 
mintos — ja foram registrados casos com 2.000,4.000 e 7.000 
vermes — sugerem tambem a eventualidade de auto-infec 9 ao. 

Esta pode ocorrcr de duas maneiras: 

a) ou por um mecanismo de reinfec 9 ao externa, quando as 
crian 9 as induzidas a co 9 ar-se (devido ao prurido anal) vies- 
sem, depois, a ingerir os ovos que se haviam acumulado sob as 
unhas, ao levarem a mao a boca; 

b) ou seria devido a uma reinfec 9 ao interna, quando os ovos 
de H. nana, libertados na luz do intestino, chegassem a cclodir 
af sem sair para o meio exterior. 

Relates Parasito-Hospedeiro 

INFECTIVIDADE E RESISTENCIA 

A incidencia de Hymenolepis nana e muito maior em crian- 
9 as que em adultos, sugerindo que, a partir da puberdade, au- 
mente a resistencia a infec 9 ao. 

A prescn 9 a dos helmintos, por outro lado, acompanha-sc de 
certo grau de imunidade, evidenciado pelo aparecimento de an- 
ticorpos no soro. Ela decorre da invasao da mucosa intestinal 
pelas oncosferas e do desenvolvimento dos cisticercoides, per- 
sistindo ate 4 ou 5 meses depois da elimina 9 ao dos vermes. 

Experiencias com animais de laboratory mostraram que a 
primeira infec 9 ao feita mediante administra 9 ao de ovos (oncos¬ 
feras) ja assegura alguma prote 9 ao contra uma nova infec 9 ao 
de desafio (tambem com oncosferas), apenas decorridas 9 horas 
da primeira. Ap 6 s 24 horas, a prote 9 ao e absoluta. Mas ela e 
ineficaz se o desafio for feito com cisticercoides, que evoluem 
diretamentc para vermes adultos sem invadir a mucosa. 

Se a infec 9 §o inicial for realizada com cisticercoides, o hos¬ 
pedeiro nao produzira anticorpos, o que demonstra a importan- 
cia do parasitismo tecidual para a sensibiliza 9 ao do organismo 
hospedeiro. 


A imunidade desenvolvida parece atuar, primeiro, impedin- 
do a penetra 9 ao ou a implanta 9 ao das oncosferas na mucosa e, 
segundo, isolando e destruindo os cisticercoides que af conse- 
guiram implantar-se. 

In vitro, o soro imune produz aglutina 9 ao dos ovos e forma- 
920 de um precipitado sob a casca externa,reduzindo considera- 
velmente (mais de 10 vezes) sua infectividadc; os cisticercoides 
apresentam sinais de altera 9 ao e tornam-se menos infectantes. 
Em tomo dos vermes adultos forma-se um precipitado, primei¬ 
ro na superffcie do escolex e, depois, de todo o estrdbilo. 

PATOLOGIA E SINTOMATOLOGIA 

Nas infec 9 oes com pequeno numero de parasitos nao se ob¬ 
servant manifesta 9 oes clfnicas, mas quando a popula 9 ao hel- 
mfntica cresce, surgem altcra 9 oes locais da mucosa, que pode 
apresentar-se congesta, com infiltra 9 ao linfocitaria e pequenas 
ulcera 9 oes. No sangue costuma haver eosinofilia de intensidade 
variavcl (4 a 15%). 

Os sintomas clfnicos sao mais freqiientes em crian 9 as com 
menos de 10 anos, compreendendo manifesta 9 oes gastrintesti- 
nais, anorexia, perda de peso, inquieta 9 ao e prurido. 

Nos casos mais graves pode produzir-se um estado toxemi- 
co, com dor abdominal, diarreia, vomitos, cefaleia, tonturas, 
insonia, convulsoes e crises epileptiformes. Tais manifesta 9 oes 
desaparecem com a elimina 9 ao dos parasitos. 

DIAGNOSTICO E TRATAMENTO 

O encontro de ovos de H. nana nas fezes constitui o metodo 
usual de diagnostico. Quando negativo, o exame deve ser repe- 
tido outras vezes, pois a elimina 9 ao de ovos pode ser irregular. 

Para o tratamento recomenda-se o praziquantel, em dose 
unica de 25 mg por quilograma de peso do paciente. Mas como 
os cisticercoides que sc cncontrcm eventualmcnte na espessura 
da mucosa nao sao afetados pelo medicamento, recomenda-se 
repeti-lo mais uma ou duas vezes, com intcrvalo de duas se- 
manas. 

A niclosamida (clorossalicilamida) tambem e eficaz na dose 
unica de 2 gramas (independentemente do peso), devendo os 
comprimidos serem mastigados e ingeridos com pouca agua, 
em jejum. 

Talvez devido as reinfec 9 oes intemas e externas e ao fato de 
escaparem os cisticercoides a a 9 ao das drogas, o tratamento e 
mais diffcil que o de outras tenfases e mais sujeito a fracassos. 

Para assegurar seu exito, as crian 9 as devem submeter-se a cui- 
dados higienicos severos, compreendendo rigoroso asseio apos 
as defeca 9 oes, lavagem das maos com escova e corte frequente 
das unhas, bem curtas. E importante fazer o tratamento concomi- 
tante de outras pessoas infectadas, no mesmo domieflio. 

A cura deve ser comprovada com exames coprologicos re- 
petidos algumas vezes, durante algum tempo (varios meses). 

Epidemiologia e Controle 

DISTRIBUIQAO GEOGRAFICA E 
PREVALENCIA 

O parasitismo por H. nana 6 cosmopolita, sendo entretanto 
mais frequente nas regioes de clima temperado ou subtropical 
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do Sul da Europa, Norte da Africa, varios pafses do Medio 
Oriente, India e America Latina. 

Taxas de parasitismo altas foram encontradas em crian^as 
da Argentina, Chile, Brasil, Equador, Nicaragua e Mexico. No 
Brasil, os estados do sul sao os que tem prevalences mais eleva- 
das. Nas crian^as a incidencia aumenta dos 2 aos 8 anos para de- 
clinar depois e tomar-se rara nas pessoas com mais de 15 anos. 

H. nana incide mais nas cidades que nas zonas rurais. Em al- 
guns inqueritos foram registradas taxas de 9,5% em Sao Paulo, 
7,8% em Santiago do Chile e 3 a 10% em Buenos Aires. 

Mas essas taxas crescem quando os examcs sao repctidos. 
Assim, em Santiago, ela se elevava para 20% ap<5s seis copros- 
copias. 

MECANISMOS DE TRANSMISSAO 

O homem parece ser, praticamente, a unica fonte de infec- 
9 S 0 , pois as variedades encontradas no rato e no camundongo 
nao se adaptam a ele senao com dificuldade. A H. nana do ho¬ 
mem infecta os animais, mas a significaijao dos roedores para a 
manuten 5 ao da endemia nao esta suficientemente esclarecida. 

Os ovos sobrevivem poucos dias no meio exterior, devendo 
ser ingeridos dentro de um perfodo de 10 dias apos sua elimi- 
na^ao com as fezes. Por essa razao, a prevalencia da himeno- 
lepfase e maior em popula<;5es densas (zonas urbanas) e em 
coletividades numerosas, como asilos, orfanatos e escolas. 

A transmissao inter-humana 6 facilitada pela promiscuidade 
e pelos maus habitos higienicos, entrando essa parasitose no rol 
das doen^as de maos sujas. 

Vimos que a auto-infec^ao, externa ou interna, deve contribuir 
para o estabelecimento de elevado grau de parasitismo e criar 
fontes de infec^ao importantes para a popula^ao suscetlvel ex- 
posta ao risco de contagio (crian?as pequenas, principalmente). 

Em concludes experimentais, demonstrou-se que um hospc- 
deiro intermediary (artropode) poderia ser incluido, tanto no 
ciclo da Hymenolepis nana como no da H.fraterna, permitindo 
sua evolu^ao ate a fase de cisticercoide. 

Varios artropodes coprofagos, como as larvas de pulgas do 
rato (Xenopsylla cheopis ), do cao (Ctenocephalides canis) e 
do homem (Pulex irritans), podem infectar-se ingerindo ovos 
do helminto. Tambem o gorgulho de cereais (especies do ge¬ 
nera Tenebrio) assegura o desenvolvimento do cisticercoide. 
Quando os insetos sao ingeridos por camundongos ou ratos (e 
acidentalmente pelo homem) os cisticercoides completam sua 
evolu?ao ate vermes adultos na luz do intestino. 

Convem assinalar que, nessas condi^oes, o hospedeiro ver- 
tebrado nao desenvolve imunidade, podendo adquirir em se- 
guida grande numero de parasitos por auto-infec?ao interna. A 
administra 5 ao experimental de um unico cisticercoide a camun¬ 
dongos permitiu que se recuperassem 1.500 a 2.000 pequenos 
helmintos adultos, na necropsia efetuada 30 a 35 dias depois. 

A infcc 5 ao humana maciga poderia comegar com uns pou¬ 
cos cisticercoides encontrados em pequenos coleopteros do ge¬ 
nera Tribollium, que vivem na farinha. 

CONTROLE 

As medidas preventivas, que devem ser postas em pratica, 
especialmente quando ha grande concentra^ao de crianijas, vi- 


sam assegurar o mais alto nlvel de asseio do domicflio e de 
higiene individual. 

A destacar aquelas que impe^am a contamina^ao fecal das 
maos,dos alimcntos ou da agua. 

O tratamento coletivo deve ser instituldo e repetido cada 
duas semanas, para reduzir drasticamente as fontes de infecgao, 
visto que os medicamentos nao afetam as formas larvarias. 

O praziquantel e administrado em dose unica de 25 mg/kg 
de peso corporal (taxa de cura maior que 95%). Emprega-se 
tambem a niclosamida, na dose de 1 grama para crian 9 as e 2 
gramas para adultos, durante cinco dias. Como ela e muito pou- 
co absorvida pelo intestino, nao apresenta contra-indica 9 oes e 
praticamente nenhum risco. 

Outras medidas uteis sao o combate aos roedores e a prote- 
9 ao dos alimentos que, por outro lado, devem ser de boa qua- 
lidade para nao correrem o risco de estarem bichados. O bom 
estado nutricional das crian 9 as e importante para aumentar sua 
resistencia imunologica, como noutras parasitoses. 

HYMENOLEPIS DIMINUTA 

Conhecida como tenia do rato, esse cestoide apresenta dis- 
tribui 9 ao cosmopolita, infestando ratos e camundongos com 
muita freqiiencia. Sua importancia medica e quase nula, porem 
a literatura cientffica sobre a biologia e a imunologia dessa es- 
pecie e vastrssima, por constituir excelente modelo laboratorial 
para estudo dos cestoides e da rela 9 ao parasito-hospedeiro. 

O verme adulto mede, geralmente, entre 10 e 60 cm de com- 
primento e possui um escolex pequeno, com quatro ventosas, 
mas desprovido de aculeo (Fig. 41.1,C). O colo e curto e segui- 
do imediatamente de um estrobilo com proglotes sempre mais 
largas do que longas, com morfologia semelhante a de H. nana, 
a nao ser pelas dimensoes muito maiores. 

Os aneis gravidos, que chegam a medir de 2 a 4 mm no 
maior diametro (largura), destacam-sc da cadeia c rompem-se, 
deixando os ovos livres na massa fecal. 

Os ovos sao maiores que os de H. nana, aproximadamente 
esfericos, medindo de 70 a 80 mm de diametro, e providos de 
dupla casca. 

A interna, ainda que apresente mameloes polares como H. 
nana, nao tem filamentos dispostos no espa 90 que separa a cas¬ 
ca interna da externa (Fig. 41.1, F). O embriao hexacanto e se¬ 
melhante ao das outras tenias. Os ovos resistem uma semana a 
desseca 9 ao e sobrevivem um mes na agua. 

O ciclo evolutivo e sempre heteroxeno, ocorrendo a evolu 9 §o 
larvaria na cavidade geral de insetos ou miriapodes. Numerosas 
especies podem funcionar como hospedeiras intermediarios, 
inclusive larvas de pulgas, larvas e adultos de coleopteros, de 
lepidopteros e ortopteros, ninfas e adultos de baratas etc. 

Os ovos eclodem no intestino do artropode e a oncosfera 
invade a hemolinfa, onde se forma o cisticercoide. Quando o 
artrdpode infectado 6 comido pelo hospedeiro definitivo, o es¬ 
colex desinvagina e, apos fixar-se na mucosa intestinal, cresce 
para formar o verme adulto. 

Poucos especimes do helminto costumam parasitar o mesmo 
hospedeiro, seja ele o rato ou o homem. Mas a longevidade 
parece maior que a de H. nana. 
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0 parasitismo humano por H. diminuta e raro, na maioria 
dos paises era que foi registrado. Apenas na Guatemala cons- 
tatou-se incidencia de 1% em um inquerito coprologico. Em 
condi^oes extremamente favoraveis para a transmissao, com 
grande densidade de ratos, como se observou em determinadas 
regioes da India, a prevalencia pode chcgar a 6% na popula^o 
humana. 

O homem infecta-se ingerindo acidentalmente os insetos 
parasitados que se encontravam em aliment os contaminados. 
Evidentemente, os alimentos bem cozidos e conservados em 
perfeitas condigoes higienicas nao oferecem riscos. 

O parasitismo humano e assintomatico ou acompanhado de 
sintomas leves. Diarreias tern sido as manifestafoes mais fre- 
qiientes em crian^as. 

Pouco adaptada ao organismo humano, a Hymenolepis dimi¬ 
nuta pode ser expulsa com a administra^ao de um simples pur- 
gativo ou com qualquer dos temfugos ou tenicidas ja estudados 
anteriormente. 

A profilaxia requer a prote^ao dos alimentos (cereais, parti- 
cularmente) contra ratos, camundongos e insetos. 

DIPYUDIUM CANINUM 

£ um cestoide de tamanho medio que mede entre 20 e 40 
cm de comprimento, mas podendo chegar ate 70 cm, tendo por 
hospedeiros definitivos o cao, o gato, alem de outros camdeos 
e fclideos selvagens. 

O escolex de forma romboide possui um rostro retratil ar- 
mado com 30 a 150 aculeos dispostos em circulos paralelos 
(Fig. 41.1, D), que aumentam com a idade do helminto. Ao 
colo curto seguem-se as proglotes jovens, maduras e gravidas, 
em numero compreendido entre 60 e 180, de tonalidade ligei- 
ramente avermelhada. 

As proglotes maduras e gravidas sao mais longas que largas, 
eh'pticas ou romboidais, caracterizando-se por possuircm um 
equipamento duplo de orgaos genitais hermafroditas, com dis- 
pos^ao simetrica. Os dois poros genitais e respectivos orgaos 
copuladores abrem-se na parte media das margens direita e es- 
querda de cada anel. Um grande numero de testi'culos (cerca de 
200) dispoe-se entre as malhas da rede uterina que, nas proglo¬ 
tes gravidas, fragmenta-se em pequenos sacos cheios de ovos. 

Sao esses sacos ovfferos, envolvendo um aglomerado de 3 a 
30 pequenos ovos semelhantes aos de tenia (mas sem estria^ao 
na casca), os que aparecem nas fezes dos animais e dos pacien- 
tes infectados (Fig. 41.1, G). 

Mas, em geral, as proglotes sao eliminadas inteiras, mistu- 
radas com as fezes ou depois de caminharem e transporem ati- 
vamente o orificio anal. No meio cxtemo elas sc desintegram, 
deixando livres os sacos ovi'feros. 

Pouco resistentes a desseca^ao, os ovos devem ser ingeridos 
por larvas de pulgas (Ctenocephalides canis, C.felis, Pulex ir- 
ritans) ou pelo piolho do cao (Trichodectes canis) para eclodi- 
rem e formarem os cisticercoides. As pulgas adultas ja contem 
os cisticercoides infectantes, de modo que, quando os insetos 
forem ingeridos pelo cao ou outro hospedeiro vertebrado.com- 
pleta-se o ciclo parasitario com o desenvolvimento dos vermes 
adultos em seu habitat definitivo, o intestino delgado. 


Os animais sofrem com o parasitismo apenas quando o nu¬ 
mero de vermes albergados e muito grande, causando entao 
perturba 9 oes intestinais, nervosismo e desnutri^ao. 

Como a infecijao humana resulta da ingestao acidental de 
pulgas parasitadas, raramente produz mais que uns poucos ver¬ 
mes. 

Em adultos nao aparecem manifesta^oes clinicas, porem em 
criani^as podem surgir desconforto ou dores abdominais, com 
diarreia, prurido anal e irritabilidade nervosa. 

0 diagnostico se faz mediante o exame das fezes,onde apa- 
recerao as capsulas oviferas, ou das progl6tides tipicas elimina¬ 
das pelos pacientes (semelhantes a sementes de melao). 

O tratamento e o mesmo que para as outras teruases. 

O parasitismo dos caes por Dipylidium e muito freqiiente, 
atingindo cerca de 50% dos animais, em Cuba e nos EUA, e 
mais de 80% dos caes e gatos no Mexico. 

Os casos humanos registrados sao escassos (talvez duas cen- 
tenas em todo o mundo), a maioria dos quais na Europa e nos 
EUA. 

Na America Latina, foram assinalados alguns casos no 
Chile, Argentina, Uruguai, Guatemala e Mexico, geralmente 
em crian 9 as de baixa idade (pre-escolares e lactentes). £ o con- 
tato intimo com os animais domesticos e, portanto, com seus 
ectoparasitos que predispoe a infec 9 ao. 

Atribui-se a raridade dos casos a uma resistencia natural da 
especie humana a tenia do cao. 

O tratamento dos caes e gatos, bem como o combate a seus 
ectoparasitos, constituem medidas profilaticas cabiveis, quando 
nao se possa evita-los junto as crian 9 as. 

DIPHYLLOBOTHRIUM LATUM 

O genero Diphyllobothrium (que alguns autores consi- 
deram sinonimo de Dibothriocephalus) pertence a ordem 
Pseudophylidea e contem parasitos habituais ou ocasionais do 
homem e de outros animais. 

O mais freqiiente e D. latum, conhecido tambem como bo- 
triocefalo ou tenia de peixe, que por suas dimensoes pode ser 
considerado o maior cestoide parasito do homem. A doen 9 a por 
ele causada e a difilobotriase, ou botriocefaliase, que alem das 
manifesta 9 oes comuns as outras teniases pode complicar-se 
com o aparecimento de anemia do tipo pernicioso. 

O homem pode, eventualmente, infectar-se com as formas 
larvarias deste e de outros pseudofih'deos, vindo a sofrer de uma 
parasitose denominada esparganose. 

D. latum, originario das regioes europeias, ao norte dos 
Alpes, onde e conhecido desde epocas remotas, propagou-se 
para a Asia e para a America do Norte e, depois, para outras 
areas do mundo, gra 9 as as migra 9 oes de pacientes infectados, 
ou a introdu 9 ao de peixes salmomdeos em lagos como os do 
Chile e os da Argentina. 

Mas alguns casos aut6ctones do Peru e do Chile, de inicio 
atribui'dos a D. Latum, foram depois reconhecidos como devidos 
a uma outra especie, D. pacificum, cest6ide proprio de focas e 
de otarias, que sao mamiferos camivoros (pinipedes), devendo- 
se a infec 9 ao humana ao consumo de peixes marinhos, crus, na 
costa daqueles paises. 
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Varias especies (cuja sistcmatica permanece incerta) tem 
sido descritas em casos esporadicos de infesta<;ao humana, 
entre as quais Diphyllobothrium cordatum, Spirometra man- 
sonoides e Sparganum proliferum, estas duas ultimas na fase 
larviiria do parasito. 

Ultimamente, tem sido registrada no Brasil a ocorrencia de 
alguns casos de infec^ao pelo Diphyllobothrium latum. A pre- 
senfa desse parasito, raro em nosso meio, esta relacionada com 
o consumo de peixe cru ou mal cozido, sobretudo em pratos 
como sushis e sashimis, oferecidos em restaurantes japoneses 
(88% dos casos). Dos peixes que podem estar infectados com 
larvas de D. latum destaca-se o salmao, alem de varios outros. 

De marqo de 2004 a mar 90 de 2005 foram identificados la- 
boratorialmente 45 casos humanos, no Estado de Sao Paulo, 
dos quais 34 casos no municipio de Sao Paulo, principalmente 
no grupo etario de 15 a 44 anos e igualmente nos dois sexos. 


Morfologia e Fisiologia 

As dimensoes de D. latum variam geralmente entre 3 e 10 
metros de comprimcnto (mas podendo chegar a 15 m), contan- 
do o estrobilo com 3.000 a 4.000 proglotes. 

As proglotes maiores medem de 2 a 4 mm de comprimento 
por 10 a 20 mm de largura. Algumas vezes chegam a ser tao 
longas quanto largas (Fig. 41.2). 

O escolex, em forma de amendoa e medindo 2 ou 3 mm de 
comprimento, nao apresenta ventosas nem aculeos, mas somen- 
te duas fendas longitudinais e profundas, as pseudobotrfdias ou 
botrias, com musculature pouco desenvolvida (Fig. 41.2, A). 

Um colo delgado e longo intercala-se entre o escolex e o 
estrobilo. As primeiras proglotes sao imaturas, mas fazem logo 
transiijao para os segmentos maduros e gravidos que ocupam os 
4/5 posteriores do helminto. 




Fig. 4 12 Organiza^ao e ciclo de Diphyllobothrium latum. A. Escolex visto lateralmente e em corte transversal, para mostrar as pseudobotrfdias. 
B. Proglote madura, onde se veem; a, ovario; b, vagina; c, ootipo; d, glandulas viteiogenicas; e, canal osmorregulador;/, testfculos; g, canal defe- 
rente; h, atrio genital; i, iitero. C. Ciclo evolutivo compreendendo: a, verme adulto; b, ovo; c, coraridio; d, larva procercoide, que se desenvolve 
no interior de um pequeno crustaceo ( Cyplops); e, larva plerocercoide ou espargano, encontrada em peixes ou em outros hospedeiros vertebrados 
eventuais. Os esparganos de D. latum, quando ingeridos com a came, transformam-se em vermes adultos no intestino do homem. 
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Nao ha o fenomeno de apolise, permanecendo todas as pro- 
glotes formadas unidas ao estrobilo, exceto nos casos de uma 
ruptura mecanica. 

Em cada proglote os testfculos constituem pequenas massas 
localizadas nas regioes dorsolaterais (Fig. 41.2, B). As glandu- 
las vitclogcnicas formam outras massas de tamanho aproxima- 
damente igual, situadas nas areas ventrolaterais. Na regiao me- 
diana, encontram-se o ovario bilobado e simetrico, os ovidutos, 
o ootipo e a vagina, bem como o utero muito sinuoso. Este, 
quando cheio de ovos, lembra a figura de uma roseta, amarela- 
da ou castanho-clara. A vagina e o orgao copulador masculino 
(cirro) abrem-se em um atrio genital situado ventralmente sobre 
a linha media. 0 utero possui orificio proprio para a oviposi?ao, 
o tocostomo, atraves do qual saem os ovos intermitcntemcnte. 

A longevidade dos vermes adultos e superior, em certos ca¬ 
sos, a 20 anos; mas as proglotes que cessaram sua atividade 
reprodutora se atrofiam e desintegram. 

Os ovos aparecem nas fezes em grande numero, pois o es¬ 
trobilo completo de D. latum elimina cerca de um milhao dia- 
riamente. Eles sao eh'pticos, envolvidos por uma so casca ligei- 
ramente espessa e com operculo em um dos polos. No extremo 
oposto costuma haver um pequeno tuberculo. Lembram pelo 
aspecto os ovos de trematodeos, como os de Fasciola hepatica, 
e ainda nao estao embrionados quando expulsos. Suas dimen- 
soes medias fleam em tomo de 60 por 45 mm. 

D. pacificum tern botrias obliquas, colo mais longo e mais 
espesso que o de D. latum, assim como ovos menores. 

Ciclo Evolutivo 

Quando os ovos sao postos cm contato com agua limpa e 
bem arejada, come 9 am a embrionar e produzem, em 10 dias 
ou mais, uma larva esferica provida de tres pares de aculeos 
e revestida por um epitelio ciliado. Essa larva e denominada 
coraddio. Em condi 9 oes favoraveis, o coracfdio eclode no de- 
curso da segunda semana de evolu 9 ao e poe-se a nadar ate ser 
ingerido por seu primeiro hospedeiro intermediario, fato que 
devera ocorrer dentro de algumas horas para que a larva nao 
perca sua capacidade infectante (Fig. 41.2, C). 

Os hospedeiros, nessa fase, sao pequenos artropodes (cope- 
podes, dos generos Cyclops e Diaptomus) em cujo intestino o 
coraddio perde o revestimento ciliado e, usando seus tres pares 
de aculeos, ganha acesso a cavidade geral. Forma-se af uma 
larva sdlida e alongada, com um apendice caudal onde fleam 
situados os aculeos, que trazia o coraddio: e o procercoide, 
que necessita de 10 a 20 dias no interior do artropode para es- 
truturar-se. Ele chega a medir 0,5 ram de comprimento. 

O desenvolvimento dctem-sc, entao, ate que o copepode 
seja comido, por sua vez, por um peixe. Este sera o segundo 
hospedeiro intermediario. No caso de D. latum, varias especies 
de peixes de agua doce podem servir de hospedeiro (ver adian- 
te). No intestino destes, a larva procercoide atravessa a mucosa 
e invade os musculos, as visceras ou o tecido conjuntivo de 
qualquer 6rgao, onde sofrera nova transformaijao morfologica 
e fisiologica, para constituir um organismo vermiforme, 2 a 4 
vezes maior, ao fim de uma semana a um mes; e o plerocercoi- 
de ou espargano. 


Esta larva tambem e maci^a, vermiforme, mas jd nao possui 
o apendice com aculeos. Sua extremidade anterior, mais cali- 
brosa, traz invaginado o futuro escolex, e seu estado de con¬ 
tra?^ Simula uma segmenta^ao do corpo. Ao fim de uns tres 
meses, tendo crescido ate cerca de 3 a 5 cm, desenvolve a ca¬ 
pacidade de transformar-se em verme adulto se alcangar o tubo 
digestivo do hospedeiro definitivo: homem ou mamfferos que 
se alimentam de peixes. 

£ interessante notar que se um peixe carnivora comer outro 
peixe portador de larvas pleroceiedides, estas vao migrar para 
os tecidos do novo hospedeiro sem metamorfosear-se. Os pei¬ 
xes predadores vao assim acumulando esparganos, na medida 
em que ingerem peixes menores infectados, aumentando sua 
carga parasitaria com a idade e o tamanho. A longevidade das 
larvas plcrocercoides mede-se cm anos. 

No homem, o verme adulto localiza-se geralmente no jeju- 
no, menos vezes no t'leo (35% dos casos) e no duodeno (5% dos 
casos); raramente em outros lugares. 0 crescimento 6 rapido, 
sendo estimado em 30 proglotes novas por dia, ate que alcance 
a maturidade ao fim de umas tres semanas. Depois de um mes, a 
tenia jd mede um metro e meio de comprimento. Ela pode viver 
de 10 a 30 anos. 

Relates Parasito-Hospedeiro 

INFECTIVIDADE E RESISTENCIA 

A infec^ao humana decorre da ingestao de peixe cru que 
contenha esparganos. Como no parasitismo por Taenia solium, 
costuma haver um s<5 especime em cada paciente, algumas ve¬ 
zes dois ou tres e raramente mais. 

A infec^ao experimental do gato com Spirometra mansonoi- 
des (= Diphyllobothrium mansonoides) leva a implanta?ao de 
poucos vermes (tres ou quatro), ainda que ocasionalmente pos- 
sam ser encontrados ate 10. Quando o numero aumenta, os hcl- 
mintos apresentam menor tamanho. Se se administram muitos 
esparganos a um gato, muitos escolex nao conseguem fixar-se e 
sao eliminados logo depois. Os mecanismos que asseguram re- 
sistencia contra as reinfechoes ou superinfec 9 oes permanecem 
desconhecidos. 

Os caes apresentam certo grau de premuni 9 ao contra rein- 
fcc 9 oes por D. latum e, mediante inje 9 oes subcutaneas de ex- 
tratos antigenicos, consegue-se desenvolver alguma imunidade 
em caes e gatos novos. A infec 9 §o experimental do gato com 
esse helminto e sempre de curta dura 9 ao (tres a quatro sema¬ 
nas), contrastando com a longevidade do parasito no intestino 
humano. 

No homem a imunidade e temporaria. Dois tei^os das pesso- 
as tratadas que permanecem em areas endemicas reinfectam-se 
dentro de um prazo de tres anos. No soro dos pacientes, de- 
monstra-se a presen 9 a de anticorpos precipitantes e fixadores 
de complemento, grupo-especfficos para cestoides. 

PATOLOGIA E SINTOMATOLOGIA 

Ha pacientes que nada sentem em conseqiiencia do parasitis¬ 
mo por D. latum, outros tem sintomatologia semelhante a pro- 
duzida por Taenia. Em cerca de metade dos casos, queixam-se 
de dor cpigastrica, como dor de fome, e de anorexia, nauseas e 
vomitos. Muitas vezes ha perda de peso e enfraquecimento. 
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0 quadra cimico pode simular o da ulcera peptica, da coleli- 
tfase, da ilei'te ou dc uma apendicite. 

Alem dos transtomos digestivos, podem estar presentes raa- 
nifestaqoes gerais de carater neurologico (do sistema nervoso 
central ou periferico), toxico ou obstrutivo. 

Uma das complica^oes peculiares a essa helmintfase e o dc- 
senvolvimento de uma anemia de tipo pemicioso. 

Isto ocorre sobretudo nas regioes do Baltico, sendo mais fre- 
qiiente na Finlandia, onde respondia por um ter?o das anemias 
pemiciosas. No entanto, sua incidencia entre portadores de D. 
latum 6 baixa (0,01 a 2,0%), tendo sido as taxas maiores obser- 
vadas durante a guerra, quando os alimentos eram escassos. 

Na maioria dos casos, a anemia hipercromica e benigna ou 
quase normocromica, curando-se com a simples expulsao do 
verme. 

O desenvolvimento da anemia hipercromica macrocftica, na 
difilobotriase, decorre da competigao entre o helminto e o or- 
ganismo hospedeiro pela vitamina B |2 (cianocobalamina) e da 
perturbaqao do mecanismo de absorqao desse fator antianemico 
pelo hospedeiro. 

Para ser absorvida pelo organismo humano, essa vitamina 
deve combinar-se previamente com uma protema que se encon- 
tra no suco gastrico e e conhecida como “fator intrinseco". As 
pessoas carentes deste fator apresentam absorqao deficiente de 
B,, c desenvolvem a forma genurna de anemia pemiciosa. 

D. latum, por outro lado, produz uma enzima que rompe o 
complexo formado entre o fator intrinseco e a vitamina, tornan- 
do-a inacessivel ao hospedeiro. Quanto ao cestoide, cle e capaz 
de absorver a B., livre, acumulando-a em quantidades que che- 
gam a ser 50 vezes maiores que as encontradas no estrobilo de 
Taenia saginata. 

A a^ao cspoliadora e tanto maior quanto mais alta for a im- 
plantaqao do helminto no intestino. Nos casos de anemia per- 
niciosa, tem-se observado que o parasito localiza-se no infcio 
do jejuno. 

Outros fatores predisponentes devem intervir, de modo a 
condicionar sua baixa frequencia e, inclusive, a limitada distri- 
bui?ao geografica da anemia difilobotrica. 

Nos casos peruanos, devido a Diphyllobothrium pacificum, 
a sintomatologia era em gcral benigna ou totalmente ausente. 
Nervosismo, dor abdominal ligeira, flatulencia, palidez e perda 
de peso foram as queixas predominantes. 

Anemia discreta e eosinofilia estavam presentes algumas 
vezes. 

DIAGNOSTICO E TRATAMENTO 

O diagnostico baseia-se, quase sempre, no encontro de 
ovos operculados, de tamanho medio, e nao-embrionados 
(sem embriao hexacanto, portanto), ao exame coproscopico. 
Eventualmente, no reconhecimento de proglotes ehminadas 
pelos pacientes. 

0 tratamento 6 feito com praziquantel ou com niclosami- 
da, da mesma forma que nas infec^oes por Taenia solium e T. 
saginata (veja o Cap. 38). Nos casos graves, com 500.000 a 
2.000.000 de hemacias por mm 3 , alem do tratamento antipara- 
sitario e necessario administrar ao paciente a hidroxicobala- 
mina (vitamina B 12 ) e acido folico, para restabelecer a norma- 
hdade sangumea. 


Epidemiologia e Controle 

EPIDEMIOLOGIA 

O meio ecologico de onde procedem as infec^oes por D. la¬ 
tum e constitui'do por rios e lagos de agua doce, em pai'ses de 
chma frio ou temperado, onde as aguas sao ricas em peixes e 
crustaceos. 

Em 1973, ainda se estimava que o numero total de portado¬ 
res dessa tenfase oscilava em tomo de 9 milhoes, dos quais 5 
milhoes na Europa. 

A prevalencia e elevada nos Pai'ses Balticos, de onde o pa- 
rasitismo estendeu-se a numerosas outras regioes com a mesma 
paisagem epidemiologica e onde s<5 faltava a presenija do para¬ 
sito para completar o ecossistema responsavel pela endemia. 

A migraijao de pacientes portadores do cestoide permitiu 
o estabelecimento dos ciclos de transmissao local em outras 
areas. 

Modifica 9 oes artificiais do meio ecologico e, sobretudo, a 
construgao de represas e lagos artificiais para a produ 5 ao de 
energia hidreletrica ou outros fins podem criar novos focos de 
difilobotrfase, como foi visto na regiao do Volga e em outros 
lugares da antiga Uniao Sovietica. 

Nos lagos andinos da Argentina e do Chile, foi o povoamen- 
to artificial com peixes salmonfdeos (salmao, truta etc.) proce- 
dentes do hemisferio norte que contribuiu para a implantagao 
dos novos focos. 

Outro fator importante para a ocorrencia de casos e o habito 
de comer peixe cru ou insuficientemente cozido. 

Peixe a escabeche ou “cebiche” (prato em que entram peixes 
marinhos sem passar pela coc^ao) facilitam a infec 9 ao humana 
nas areas onde circulam D. latum ou D. pacificum. O transporte 
de peixe para consumo em regioes distantes permite, hoje, que 
surjam casos em areas nao-endemicas. 

A polui?ao das aguas com dejetos humanos, principalmente 
quando os efluentes de esgotos sao lan?ados sem tratamento 
adequado em rios e lagos, assegura a contamina^ao dos hospe- 
deiros intermediaries do parasito. 

Os hospedeiros intermediaries, invertebrados, de D. latum 
sao minusculos crustaceos (da subclasse Copepoda e ordem 
Eucopepoda), abundantes nos mares, lagos e outras aguas ricas 
em microrganismos que lhes sirvam de ahmento. Eles fazem 
parte do plancton e constituem alimento para os peixes. 

Algumas especies sao litoraneas, outras lacustres, haven- 
do as que ocupam ambos os ecotopos. Quanto a distribui^ao 
geografica, algumas sao cosmopolitas, outras nao, havendo as 
que preferem aguas frias ou aguas mais quentes. As especies 
conhecidas, envolvidas no ciclo de Diphyllobothrium latum, 
pertencem aos generos Cyclops e Diaptomus. 

Os hospedeiros da segunda fase larvaria (plerocercoide ou 
espargano) sao peixes de agua doce, no caso de D. latum, em 
geral de lagos e rios dc montanha, como o salmao, a truta, o 
lucio, a perca, a enguia e outros. 

Entre os hospedeiros definitivos destacam-se o homem, o cao 
e o gato; mas estes dois ultimos nao parecem hospedeiros nor- 
mais, pois os ovos eliminados em suas fezes tem pequeno po- 
der infectante e a duraijao do parasitismo e relativamente curta. 
Alguns animais selvagens, como os ursos, que incluem os peixes 
em sua alimenta 9 ao, sao tambem reservatorios de D. latum. 
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No caso de D. pacificum , os hospedeiros definitivos sao ma- 
mfferos marinhos da famflia Otariidae, dos generos Otaria, 
Neophoca, Callorhynus, Artocephalus e Eumetopias. O homem 
e, apenas, um hospedciro ocasional e nao participa do ciclo que 
assegura a existencia dessa teniase. 

CONTROLE 

A incidencia de D. latum, na populai^ao humana, vem di- 
minuindo rapidamente nas ultimas decadas. Por exemplo, na 
Finlandia, a prevalencia baixou de m'veis em tomo de 20% em 
1940, para 1,8% cm 1970. 

Para o controle, conta-se atualmente com medicamentos 
eficientes (praziquantel e niclosamida) para reduzir as fontes 
de infecgao humana, com a educa^ao sanitaria e com outras 
medidas preventivas. 

Entre elas destacam-se: 

• a necessidade de cozer bem a came de peixe e evitar os 
pratos onde ela e utilizada sem coc?ao; 

• promover a dispos^ao higienica das cxcre^oes humanas 
e o tratamento dos esgotos antes de seu langamento em 
rios e lagos; 

• assegurar a inspe^ao sanitaria do pcscado e a condena^ao 
daquele que apresentar esparganose; 

• desenvolver programas de educa?ao sanitaria. 

Os produtos frigorificados oferecem seguran 9 a, pois as lar- 
vas plerocercoides nao resistem a congela^ao. 

ESPARGANOSE 

Quando o homem ingere, acidentalmente, copepodes com 
larvas procercoides de um pseudofilideo, desenvolve-se nele o 
parasitismo pela fase evolutiva seguinte do cestoide: o espar- 
gano. 

A esparganose, doentja muito rara, parece ser devida a di- 
ferentes especies de pseudofilideos, que permanecem quase 
sempre sem identifica 9 ao. Suspeita-se que especies do genero 
Spirometra, encontradas na fase adulta em carmvoros (gatos, 
caes etc.), possam desempenhar papel importante como causa- 
doras das infec 9 oes humanas. 

Supoe-se que alguns anfibios e repteis, ao ingerirem os co¬ 
pepodes, infectam-se, comportando-se como hospedeiros inter¬ 
mediaries, e acumulam larvas do tipo plerocercoides em seus 
tecidos. Comidos por outros animais vertebrados, inadequados 
como hospedeiros definitivos do parasito, as larvas seguem 
com a mesma morfologia, invadindo os tecidos do novo hos- 
pedeiro (porco, macaco, homem etc.) sem poder evoluir para 
vermes adultos. 

£ possivel que em alguns casos a esparganose humana seja 
o resultado da ingestao de came de repteis, de anfibios ou de 
outros animais parasitados por especies incapazes de completar 
no homem sua evolu 9 ao ate a fase adulta. 

O desenvolvimento de tais larvas em um hospedeiro anor- 
mal pode acompanhar-se de evolu 9 ao atlpica do parasito e sua 
multiplica 9 ao por brotamento. 

Quase todos os casos registrados nas Americas (algumas de- 
zenas) foram encontrados nos Estados L'nidos. Casos isolados 
ocorreram em Porto Rico, Belise, Colombia, Guiana e Uruguai. 


A esparganose e mais freqiiente na China, Japao e Sudeste 
Asiatico. 

Os esparganos tem sido encontrados principalmente no te- 
cido subcutaneo, em ganglios linfaticos, na conjuntiva e nas 
vfsceras, onde podem produzir altera 9 oes patologicas variadas, 
com a sintomatologia correspondente. O tratamento e cirurgico 
ou como nas outras cestoidfases teciduais. 

Previne-se a infec 9 ao filtrando ou fervendo a agua de beber e 
cozinhando bem todo tipo de came que se consuma. 

CYSTICERCUS RACEMOSUS 

Este parasito e considerado pela maioria dos autores, mas 
nao todos, como forma anomala de Cysticercus cellulosae (a 
fase larvaria de Taenia saginata). 

A morfologia e discrepante porque, em lugar da vesfcula 
simples e provida de um escolex invaginado, costuma apresen- 
tar-se como cacho de forma 9 oes vesiculosas intercomunicantes 
ou isoladas e quase sempre desprovidas de escolex. Essa larva 
parece crescer de modo indefinido, nao apresentando um tama- 
nho limite. As vesiculas, formadas por brotamento, destacam- 
se das demais e seguem uma evolu 9 ao independente. Assim, 
podem ser encontradas, lado a lado, forma 9 oes mortas, com o 
lfquido intemo coagulado, o parenquima necrosado ou em fase 
de reabsor 9 ao, ao lado de outras em plena vitalidade e cresci- 
mento. 

No Mexico, onde sua freqiiencia e elevada (25 vezes sobre 97 
casos de cisticercose encontrados em autopsias), nunca foi en- 



Fig. 4U Tumorafao do tomozelo de um paciente com osteite do ter^o 
inferior da tibia e lesiio das partes moles vizinhas devido & prolifera- 
9 ao das vesiculas parasitarias de Cysticercus racemosus (segundo Rey 
etal., 1969). 
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Fig. 414 Radiografias da extremidade inferior da peraa esquerda (de frente e perfil) que mostram as alteragoes 6sseas produzidas na tibia por 
Cysticercus racemosus e relacionadas com o caso da Fig. 41.3 (Rey et al., 1969). 


contrado fora do sistema nervoso central. Predomina nos ventri- 
culos cerebrals e no espa 90 subaracnoideo quatro vezes mais que 
no tccido nervoso, ao passo que Cysticercus cellulosae e quatro 
vezes mais freqiiente nesta ultima situa^ao que no liquor. 

Cysticercus racemosus nunca foi visto no sistema nervoso 
do porco ou de outros animais. 

Clinicamente, o quadra que determina e analogo aquele pro- 
duzido por C. cellulosae. 

Em duas ocasiocs, uma na Africa do Sul e outra em Sao 
Paulo, Brasil, encontrou-se uma forma racemosa crescendo no 
tecido osseo como se fora um tumor (Fig. 41.3). Ela determina- 
va nos pacientes um quadra de osteomielite cronica, caracteri- 
zada pela forma 9 ao de seqiiestros, reabita^ao ossea e infiltra 9 ao 
linfoplasmocitaria (Fig. 41.4). 

Nao foi posslvel estabelecer com seguran 9 a se tais estruturas 
parasitarias correspondiam a formas anomalas de C. cellulosae 
(resultantes da localiza 9 ao em meios particulares, como o te¬ 
cido osseo) ou a infec 9 ao acidental pela larva (modificada) de 
algum tenldeo de outros animais. 

Esta ultima hipotese parece ser a mais provavcl (Figs. 41.4 
e 41.5). 

MULTICEPS MULTICEPS E CENUROSE 

Varias especies de tenldeos, do genera Multiceps, durante 
sua fase larvaria infectam eventualmente o homem. Delas, a 
mais importante, do ponto de vista medico, por sua tendencia a 
localizar-se no sistema nervoso e no globo ocular, e Multiceps 
multiceps (= Taenia multiceps ). Sendo a larva um cenuro (ver o 
Cap. 37), a doen 9 a e conhecida como cenurose. 

Meia centena ou mais de casos estao registrados na literatura 
mundial. Segundo algumas estatlsticas, 44% tinham localiza- 



Fig. 41^ Cysticercus racemosus. A. Algumas vesiculas larvarias iso- 
ladas do tecido 6sseo do paciente da Fig. 41.3. B. Corte histologico 
passando pelo receptaculum capitis do parasito. 
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9 ao no sistema nervoso central e 0,8% nos olhos, encontrando- 
se os demais nos musculos e tecido subcutanco. 

Clinicamente, o parasitismo desenvolvido pelos cenuros nao 
se distingue dos quadros e da sintomatologia produzidos pela 
cisticercose ou pela hidatidose. Predominam, entretanto, aqueles 
descritos como smdrome da fossa posterior, pela implanta^ao 
no espafo subaracnoideo, na base do cerebro. Desenvolve-se ai 


uma leptomeningite cuja evolu^ao pode durar desde uns 10 dias 
ate 20 anos, com quadros sintomaticos muito diversos. 

Os vermes adultos encontram-se no intestino dos caes e de 
outros animais, sobretudo em regiSes de pastoreio, onde camei- 
ros, porcos etc. constituem hospedeiros intermediarios. 

As medidas preventivas e curativas sao as mesmas apresen- 
tadas para a hidatidose. 
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INTRODUQAO 

Os nematoides (do grego nema,nematos, filamento) sao ver¬ 
mes geralmente filiformes que apresentam um dos mais bem- 
sucedidos pianos de organiza<;ao funcional desenvolvidos pela 
natureza. O numero de especies existentes (estimado em cerca 
de 500 mil), a variedade de meios em que vivem e o tamanho 
geralmente consideravel de suas popula 9 oes sao provas disso. 

A grande maioria compreende especies de vida livre, ocu- 
pando extensamente todos os tipos de habitat, com exce^ao do 
a6reo e do pelagico. Qualquer amostra de agua ou de solo con- 
tem exemplares desses helmintos, que se contain por milhoes 
em cada metro quadrado das capas superficiais do fundo mari- 
nho ou das terras cultivadas. 

As especies parasitas, se bem que muito menos numerosas, 
sao encontradas em quase todas as plantas e em quase todos os 
animais que se examinem para busca-las. So nos vertebrados 
elas sao 80 mil. 

Cerca de 50 espdeies ja foram registradas como parasitas 
do homem, das quais uma duzia destaca-se por compreender 
importantes agentes causadores de doen^as (Fig. 42.1). 


Osmorregulafdo e excreqao 

Sistema nervoso e brgdos dos sentidos 

Locomofdo 

Reprodufdo 

Aparelho reprodutor e fecunda^do 
Os ovos 
Ciclo biologico 
Eclosao 

Crescimento e mudas 
Tipos de ciclo euolutivo 
Mecanismos morfogeneticos no ciclo 
ECOLOGIA 

Condi(5es do meio e sobrevivmcia 
Mecanismos adaptativos 
SISTEMATICA 


Fazendo uma revisao da literature mundial, Stoll calculou, 
em 1947, que: 644 milhoes de individuos deveriam estar infec- 
tados por Ascaris lumbricoides, em todo o mundo; 457 milhoes, 
por ancilostomi'deos; 355 milhoes, por Enterobius vermicular is: 
209 milhoes, por Trichuris trichiura, 298 milhoes, por diversas 
filarias, alem de 58 milhoes por Trichostrongylus, 48 milhoes 
por Dracunculus medinensis , 35 milhoes por Strongyloides , 28 
milhoes por Trichinella , 20 milhoes por Onchocerca etc. 

A OMS calculou existirem no mundo (em 1997) 1.380 mi¬ 
lhoes de pessoas parasitadas por Ascaris (das quais 250 milhoes 
doentes); 1.250 milhoes de pessoas parasitadas por ancilosto- 
mideos (151 milhoes doentes); 45,5 milhoes de casos de tricu- 
rfase; 17,7 milhoes de casos de oncocercose etc. 

Do ponto de vista medico e social, esses parasitos represen- 
tam importantes problemas de saude publica que, al6m de ame- 
a 9 arem constantemente a vida e o bem-estar de grande parte 
da popula 9 ao, causam consideraveis perdas economicas com 
assistencia medica, redu 9 ao da produtividade, ou incapacita 9 ao 
para o trabalho. 
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Fig. 42.1 Esquema comparative dos principals nemat6ides parasitos do 
homem (tamanho natural), a, Dracunculus medinensis; b, Onchocerca 
volvulus; c, Wuchereria bancrofti; d, Ancylostoma duodenale; e, 
Trichuris trichiura; f, Enterobius vermicularis; g, Trichinella spira¬ 
lis; h, Strongyloides stercolaris; i, Ascaris lumbricoides . (Segundo 
Piekarski, 1962.) 


ORGANIZACAO E FISIOLOGIA 
Morfologia Geral 

O tamanho dos nematoides varia entre um mih'metro ou 
menos, como e o caso do Strongyloides, e um metro de compri- 
mento, como Dracunculus medinensis ou Dioctophyme renale. 

A forma ti'pica e fusiforme, alongada, nao-segmentada e 
com simetria bilateral. O parasitismo pouco alterou as caracte- 
risticas morfologicas, razao pela qual os organismos parasitos 
se panecem muito com as formas correspondentes de vida livre 
(Figs. 42.1 e 42.2). 

Os sexos sao separados, na generalidade dos casos, havendo 
dimorfismo sexual em maior ou menor grau. As femeas sao 
maiores que os machos. 

A evolu$ao dos nematoides, de ovo a verme adulto, faz-se 
atraves de quatro estadios larvarios que terminam por outras 
tantas mudas ou eedises (Fig. 42.11). As formas juvenis dife- 
rem das adultas, principalmente pelo tamanho e pela ausencia 
das gonadas e orgaos copuladores. 

Em cada muda, a cuticula que reveste a superffeie do cor- 
po, o intestino anterior (cavidade bucal e esofago) e o intestino 



Fig. 422 Organizaqao geral dos nematdides representada pela morfo¬ 
logia de uma femea (A) e de um macho (B) de Rhabdites s.p., torna¬ 
dos como exemplos. a, Labio; b, boca; c, canal do esofago; d, dilatapio 
esofagiana (bulbo medio); e, esofago musculoso; f anel nervoso; g, 
glandula e poro excretor; h, bulbo posterior com mecanismo valvular; 
i, intestino; j, ovario anterior, k, oviduto, contendo 6vulos (l); m, utero, 
contendo (n) espermatozdides, procedentes da fecundafao pelo macho, 
e (o) ovos; p, vaginae abertura vulvar; q, oviduto e ovario posteriores; r, 
reto e glandulas retais; s, abertura anal; /, testiculo com espermat6citos; 
u, vaso deferente, com espermatozdides; v, asas caudais; x, espiculo; y, 
papilas sensoriais; z, cauda. (Segundo Hirschmann, 1960.) 
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posterior (reto ou cloaca) desprende-se e 6 abandonada, sendo 
substitufda por outra que se formou sob a velha cutfcula. 

O nicho ecologico de cada espdcie costuma scr distinto era 
cada uma das fases evolutivas do helminto, e portanto sua fi- 
siologia. 

Para comodidade de descrigao desses helmintos, vamos pri- 
meiro distinguir a parede do corpo (composta de uma cutfcula, 
hipoderme e caraada de fibras rausculares) dos demais 6rgaos 
e sistemas (aparelho digestivo, osmorregulador e excretor, sis- 
tema nervoso, aparelho genital etc.) raergulhados rauitas vezes 
no lfquido celomico. 

Estrutura da Parede do Corpo 

CUTlCULA 

Na fisiologia dos nematoides, cabe a cutfcula um papel im- 
portante, razao pela qual trataremos dela com algum detalhe. 

Suas fungoes principais sao a protegao do organismo contra 
as agSes extremas, servindo de estojo ou couraga para as deli- 
cadas estruturas intemas, e a de um exoesqueleto que serve de 
apoio para a agao dos musculos, assegurando os movimentos 
de locomogao, bem corao os de alguns orgaos internos. Por ter 
uma elasticidade anisoraetrica (muito elastica no sentido longi¬ 
tudinal, mas pouco em relagao a circunferencia do helminto), 
permite facilmente a extensao ou a retragao do corpo, os movi¬ 
mentos ondulatorios e os de flexao ou enrolamento. 

Dada sua reduzida permeabilidade, as trocas nutritivas e 
a eliminagao de muitos produtos a excretar devem ser feitas 
principalmente atraves das aberturas do tubo digestivo, do poro 
excretor ou de aberturas glandulares. 

Sua complexidade estrutural varia de acordo com os gene- 
ros e famflias, bem como em fungao dos diferentes estadios 
evolutivos. 

Os estudos mais completes foram feitos com Ascaris lum- 
bricoides, onde se distinguem nove camadas diferentes, agru- 
paveis em tres estratos principais, situados entre uma delgadfs- 
sima pelfcula superficial externa de natureza hpfdica (medindo 
0,1 pm) e a membrana basal, intemamente. 

Dos estratos principais, o mais superficial ou cdrtex abrange 
uma camada cortical externa e outra interna formadas de protef- 
nas que se supoe ser quitina ou colageno ou, talvez, uma mistura 
de ambos, pois a presen*;a de polifenol-oxidase nessas camadas 
faz pensar em tanagem quinonica das piotefnas (Fig. 42.3, A). 

A regiao m6dia da cutfcula recebe o nome de matriz e, por 
sua vez, subdivide-se em duas camadas: a fibrilar, mais externa, 
e a homogenea, abaixo dela. Na primeira encontram-se aminoa- 
cidos aromaticos, enquanto a outra parece formada de substan- 
cias albuminoides de baixo peso molecular e protefnas fibrosas 
(fibroma e elastina). Encontram-se af, t am bem, quantidades pe- 
quenas de carboidratos e lipfdios, alem de enzimas (esterases). 

O estrato mais intemo, ou estrato fibroso, e constitufdo por 
fibras de colageno dispostas em tres camadas, com diredoes 
oblfquas entre si, sob um angulo de 135°. 

Em outras especies varia o numero de camadas mas, nos hel¬ 
mintos maiores, distinguem-se quase sempre o cdrtex, a matriz 
e o estrato fibroso. Este ultimo reduz-se nos nematoides peque- 
nos, ate desaparecer completamente. 



Fig. 42.3 A. Rcpresentagao esquematica da estrutura da cutfcula de 
Ascaris. a, Camada cortical externa; b, camada cortical interna; c, ca¬ 
mada fibrilar da matriz; d, camada homogenea da matriz; e, camadas 
fibrosas;/, membrana basal. (Segundo Bird & Deutsch, 1957.) B. Corte 
esquemdtico de uma ceiula muscular de Nippostrongylus braziliensis. 
a, Cutfcula; b, hipoderme; c, estrutura de sustentagao; d, miofibrilas; e, 
glicogenio; /, inclusoes lipfdicas; g, mitocondrias; h, regiao nao-con- 
tratil da fibrocelula muscular; i, regiao contratil; j, fibres implantadas 
na cutfcula. (Segundo Lee, 1965.) 


A presenga de enzimas, na espessura da cutfcula, e o fato de 
ter sido demonstrada a incorporagao de aminoacidos marcados 
permitem compreender que se trata de uma estrutura metabo- 
licamente ativa e capaz de crescimento. Depois de sua quarta 
e ultima muda, o Ascaris mede apenas alguns milfmetros de 
comprimento, devendo alcangar uns 20 centfmetros, ou mais, 
ao completar seu pleno desenvolvimento. Isso cxige a possi- 
bilidade de sfntese de novos materiais in loco, durante a fase 
adulta, coisa que nao sucede com os artropodes, portadores de 
um exoesqueleto rfgido. 

A cutfcula pode apresentar estriagoes transversals, na super- 
ffcie, assim como cristas longitudinals ou expansoes laterais. 
Em algumas especies reveste os labios que cercam a boca, em 
outras desenvolve estruturas pungitivas (esthetes, lancetas) ou 
expande-se para formar capsulas bucais com dentes ou lami- 
nas cortantes. Na extremidade posterior de alguns nematoides 
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ha aletas anais, ou mesmo uma estrutura expandida (a bolsa 
copuladora) que auxilia a fixaijao do macho a femea durante a 
copula, como se observa nos ancilostomfdeos. 

HIPODERME 

Situada entre a cutfcula e a camada muscular, ela pode ser 
de natureza sincicial, ou celular, e responde pela fabrica^ao dos 
materials que irao constituir a cutfcula apos sua polimerizasao 
ou tanagem. 

A hipoderme, no seu todo, constitui um tubo que forra por 
dentro a cutfcula e traz quatro espessamentos ou cor does longi¬ 
tudinals que fazem saliencia para a cavidade interna do corpo 
(Fig. 42.4): um cordao mediano-dorsal, um mediano-ventral e 
dois laterais. Os cordoes laterais sao os mais volumosos e con¬ 
tent em sua espessura os canais excrctores, quando eles estao 
presentes. 

Nessa camada encontram-se mitocdndrias e grandes reser- 
vas de glicogenio, lipfdios etc.; porem os nucleos do sincfcio 
ficam concentrados ao longo dos cordoes longitudinais. 

As enzimas e outros materiais, encontrados na cutfcula, sao 
provavelmente fabricados na hipoderme e difundidos depois 
atraves das varias camadas superficiais. 

MUSCULATURA 

As fibras musculares dos nematoides sao de tipo muito espe¬ 
cial e exclusivo. Apresentam-se como fibrocelulas fusiformes, 
alongadas paralelamente ao comprimento do helminto. Sua 
por^ao basal, adjacente a hipoderme, e rica em miofibrilas e 
constitui a parte contratil, enquanto o citoplasma restante con¬ 
tent o nucleo, numerosas mitocondrias e grandes reservas nutri- 
tivas (glicogenio e lipfdios). 

Entre as miofibrilas, encontram-se varias estruturas de sus- 
tenta^o. Por outro lado, as celulas musculares prendem-se & 


cutfcula mediante fibras que cruzam a hipoderme e a membrana 
basal para unirem-se Is fibras cuticulares (Fig. 42.3, B). 

A inervatjao muscular e peculiar aos nematoides, pois sao as 
por?6es nao-contrateis das fibrocelulas que enviam prolonga- 
mentos em diregao aos cordoes laterais, onde correm os filetes 
nervosos. 

A musculature somatica forma uma so camada, separada 
pelos cordoes da hipoderme em quatro campos. Em algumas 
especies, o numero de cdlulas por campo e pequeno, dispondo- 
se elas em duas ou tres fileiras. Os nematoides com esse tipo de 
organiza^ao (por exemplo, Enterobius ) sao chamados mero- 
miarios (Fig. 42.4, C). 

Nos Ascaris e outras especies de tamanho grande, o numero 
de fibrocelulas contrateis em cada campo e elevado, razao pela 
qual sao denominados polimiarios (Fig. 42.4, A). 

Finalmente, em aiguns casos observa-se a fusao desses ele- 
mentos, que passant a constituir uma sd camada contfnua, como 
em Trichuris, e portanto sao ditos holomiarios (Fig. 42.4, D). 

Esses aspectos, observados nos cortes histologicos transver- 
sais, podem ser uteis para a identifica^ao dos generos e espdcies 
de parasitos encontrados nos tecidos do hospedeiro, durante um 
exame anatomopatologico. 

Alem da musculature somatica, encontram-se varios grupos 
musculares relacionados com o funcionamento do aparelho di- 
gestivo, reprodutor etc. Assim, hi musculos somatoesofagicos 
para dilatar o esofago, somatointestinais, depressores e dilata- 
dores do anus, copuladores, espiculares, vulvares etc. 

PSEUDOCELOMA 

A cavidade geral dos nematoides e geralmente denominada 
pseudoceloma, por nao apresentar um revestimento endotelial. 
Ela content um lfquido que banha todos os drgaos internos, ao 
mesmo tempo que, por estar sob pressao, constitui um esque- 



Fig. 42.4 Secgao transversa exibida por diferentes tipos de nematoides. A. Polimiario (ao nfvel do meio do corpo). B. Polimiario (ao nfvel do 
esofago). C. Meromiario. D. Holomiario. a, Cutfcula; b, hipoderme; c, cordao dorsal e nervo dorsal; d, camada muscular; e, nervo dorsolateral; 
/, oviduto; g, intestino; h, cordao lateral, contendo o canal excretore o nervo lateral; i, titero; j, ovano; k, lfquido celomico; /, anel nervoso perie- 
sofagiano; m, esofago; n, canal excretor. 
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leto hidrostatico importante para a movimenta^ao dos helmin- 
tos. Assim, se a metade posterior do tubo muscular se contrai, 
encurtando o segmento caudal, o lfquido ao ser af comprimido 
faz com que a metade anterior do corpo se alongue, levando a 
extremidade oral mais para a frente. 

Os materials nutritivos absorvidos pelo intestino, ou o oxi- 
genio que penetra atraves da cutfcula, devem circular com o 
lfquido celomico para chegar aos diversos orgaos, ajudados por 
aqueles movimentos hidrostaticos. 

Sua composigao e, portanto, complexa. No caso do Ascaris, 
pode-se demonstrar que contem enzimas diversas, aldm de ou- 
tras protefnas, carboidratos, lipfdios, compostos nitrogenados e 
tons inorganicos. 

Nas paredes do pseudoceloma encontram-se os celomoci- 
tos, que sao celulas gigantes, de forma estrelada ou ovoide, e 
sempre em numero reduzido: duas, quatro ou seis. Nao se sabe 
que fun^oes possam ter, pois nao foi possfvel comprovar sua 
participa<;ao nos diversos processos fisiologicos do animal ou 
em atividades de fagocitose ou de acumula 9 §o de resfduos me- 
tabolicos. 

Nutrigao e Metabolismo 

APARELHO DIGESTIVO 

Nao obstante a diversidade de alimentos e do modo de nu- 
trir-se, todos os nematoides possuem um aparelho digestivo 
semelhante em suas linhas gerais, iniciando-se em uma boca 
apical e terminando em um anus subterminal (Fig. 42.2). 

O tubo digestivo compreende tres segmentos, com as estru- 
turas seguintes: 

1 . Estomodeu, ou intestino anterior, que se inicia com o oriff- 
cio oral, de situaijao anterior e apical, cercado ou nao de labios, e 
se continua com a cavidade bucal e o esofago (Fig. 42.5). 


2. Intestino medio ou, simplesmente, o intestino. 

3. Proctodeu, ou intestino posterior, que abrange, na femea, 
o reto e, no macho, a cloaca e estruturas anexas, relacionadas 
com o aparelho copulador. 

Primitivamente, seis estruturas labiais envolviam a boca, 
sendo tres de cada lado, e a elas se associavam dois cfrculos de 
papilas sensoriais, um intemamente e outro extemamente (pa- 
pilas labiais intemas e extemas). Em cada grupo de nematoides 
essas estruturas modificaram-se, subdividindo-se, fundindo-se 
ou desaparecendo, criando a diversidade de aspectos utilizada 
com freqilencia em sistematica (Fig. 42.5). 

A cavidade bucal tambem apresenta dimenshes e formas 
que caracterizam cada genera ou famflia, podendo ser rudi- 
mentar ou amphar-se numa capsula bucal volumosa e conter 
estruturas pungitivas para perfurar e dilacerar os tecidos do 
hospedeiro. 

De modo geral, o estomodeu e a regiao na qual esses hel- 
mintos mostram maior grau de diversifica 9 ao, em rela 9 ao a um 
piano teorico primitivo. 

O esofago (que alguns autores chamam de faringe) tambem 
apresenta peculiaridades. Basicamente 6 um tubo muscular, sin- 
cicial, provido de certo numero de celulas glandulares. Possui 
uma luz trirradiada e um sistema de valvulas que lhc permitem 
funcionar como uma bomba peristaltica, pois a ingestao de ali¬ 
mentos deve fazer-se contra a pressao interna do lfquido celo¬ 
mico que mantem as paredes do tubo digestivo colabadas. 

Em alguns nematoides, o esofago dilata-se na por 9 ao media e 
na posterior, ou somente nesta, para formar bulbos musculares. 

As valvulas encontram-se no bulbo esofagiano posterior ou 
na jun 9 ao do esofago com o intestino (Fig. 42.5, A,B eC). 

Em outros grupos (em Trichuris, p. ex.), o esofago reduz- 
se a um canal extremamente fino, que atravessa uma fiada de 
celulas glandulares, ou esticocitos, formando em conjunto o 
esticossomo. 



Rhabdnts Tytenchus 
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Fig. 42.5 Na fila superior: extremidade cefalica em diferentes 
generos de nematdides. a, Libios; b, cavidade bucal; c, esofa¬ 
go; d, estilete; e, dentes. No centro, a esquerda, a extremidade 
anterior vista de face;/, papilas sensoriais cervicais; g. papilas 
labiais extemas; h, libios; i, papilas labiais intemas; j, anfidios; 
k, boca. Fila inferior, a esquerda: disposigao dos tres labios do 
Ascaris. I, Papilas dorsais (labiais extemas mais cervicais); m, 
termina 9 oes nervosas correspondentes as labiais intemas; n, 
anfidios; o, papilas ventrais (labiais extemas mais cervicais). 
Esquemas a direita: etapas sucessivas da passagem de alimen¬ 
tos atraves do esofago. p, labio; q, alimentos ingeridos; r, val¬ 
vulas bulbares; s, cavidade bucal; t, segmento anterior do eso¬ 
fago; u, bulbo medio; v, istmo; x, bulbo posterior; y, cavidade 
bulbar, z, intestino. 
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0 intestino 6 um simples tubo, cuja parede e formada por 
um epitelio cubico ou cilmdrico, monoestratificado. Suas ce- 
lulas apresentam microvilosidades na superficie voltada para a 
luz intestinal. Extemamente, encontra-se uma membrana basal 
que pode acompanhar-se de algumas fibras musculares. A re- 
giao anterior do intestino parece ser predominantemente secre- 
tora, enquanto a posterior encarrega-se fundamentalmente da 
absor^ao. 

Na jungao intestino-reto ha, tambem, valvulas que assegu- 
ram o sentido unico da circulaijao dos residuos digestivos. 

O reto, como o estomodeu, possui revestimento cuticular e, 
nas especies parasitas, csta provido de algumas glandulas unice- 
lulares. Ele termina por um anus, em forma de fenda transversal, 
controlado por um musculo depressor que o mantem fechado. 

INGEST AO E DIGESTAO DOS ALIMENTOS 

Os nematoides parasitos, segundo seu modo de vida, podem 
ser separados em quatro gmpos quanto a forma de alimenta^ao: 

a) Helmintos que vivem no interior do aparelho digestivo 
do hospedeiro ( Ascaridia,Ascaris e Enterobius, p. ex.) e se nu- 
trem de microrganismos e materiais existentes na luz do 6rgao. 
Movimentos peristalticos do esofago musculoso do verme e seu 
mecanismo valvular asseguram a ingestao das partfculas, tal 
como nos nematoides microbfvoros e saprofagos de vida livre. 

Se administrarmos ao hospedeiro um material marcado (fos- 
fato radioativo, p. ex.), o parasito ficara marcado (radioativo) 
somente se o material tiver sido introduzido nesse hospedeiro 
por via oral, mas nao se injetando por via parenteral (na veia, 
p. ex.) (Fig. 42.6). 

b) Helmintos que se alimcntam da mucosa do tubo digestivo 
do hospedeiro, ou atraves dela, se bem que vivam na luz do 
6rgao (como Ancylostoma, Necator ou Nippostrongylus ), estao 
providos de capsulas bucais adaptadas para fixaijao a mucosa, 
alem de estiletes, dentes ou placas cortantes que dilaceram os 
tecidos do hospedeiro e o fazem sangrar. 

O material radioativo, administrado ao hospedeiro por via 
oral, marca apenas ligeiramente os parasitos, mas quando e 
injetado na circula^o, logo alcanna alta concentra?ao no hel- 
minto (Fig. 42.7). Sangue, linfa intersticial e tecidos macerados 


fazem parte da alimenta?ao aspirada pela musculature esofagi- 
ca do parasito. 

c) Nematoides da luz intestinal, desprovidos de capsula bu- 
cal, mas que se alimentam penetrando parcialmente na cspessu- 
ra da mucosa onde produzem histolise (com Trichuris) e absor- 
vem o material liquefeito, sangue e lfquido intersticiais. 

d) Um ultimo grupo compreende nematoides que vivem nos 
tecidos do hospedeiro e af se alimentam seja produzindo his¬ 
tolise, seja ingerindo sangue, linfa, lfquidos inflamatorios, cc- 
lomicos ou outros, como Angiostrongylus, as filarias humanas 
(Wuchereria bancrofti. Onchocerca volvulus ), os estrongil6i- 
des e as larvas de outras especies, enquanto efetuam migrates 
pelos tecidos do hospedeiro (larvas de Ascaris, Ac Ancylostoma, 
Necator e Strongyloides). 

As enzimas digcstivas dos nematoides parecem adaptadas 
ao modo de alimentaijao, se bem que a maioria deles tenha ca- 
pacidade de digerir carboidratos, proteinas e gorduras em maior 
ou menor grau. 

As glandulas esofagicas segregam enzimas e substancias 
anticoagulantes. Estas foram demonstradas em Ancylostoma e 
em Haemonchus. No caso de Ancylostoma caninum, a enzima 
encontrada foi uma protease capaz de contribuir para a digestao 
extracorporea. As larvas de muitos parasitos que penetram atra- 
ves da pele ou fazem migra^oes pelos tecidos realizam tambem 
uma digestao extracorporea, produzindo enzimas com efeito 
semelhante ao da hialuronidase. Esta enzima ou uma mucopo- 
lissacaridase s6 pode ser demonstrada, entretanto, em poucos 
casos (larvas de Ancylostoma, Dictyocaulus). O resultado 6 
uma decompos^ao das glicoprotefnas e dissolugao da membra¬ 
na basal dos epitelios, ou macera^ao e liquefa^ao dos tecidos 
atravessados pelos helmintos. Em larvas de Strongyloides en- 
controu-se uma colagenase. 

As enzimas abundantemente segregadas pelas glandulas 
esofagicas devem participar, tambem, da digestao intestinal; 
quando nao exclusivamente, junto com outras, produzidas em 
geral na metade anterior do intestino medio, onde as celulas 
secretoras sao mais numerosas. Amilases e enzimas hidroh'ticas 
para varios a<jucares costumam estar prcsentes, principalmente 
a maltase, nos nematoides que vivem na luz do intestino. 



Fig. 42.6 Nutrigao de parasitos livres na luz do intestino. A. Administrando-se fosfato de sodio radioativo, por via oral, is galinhas parasitadas 
por Ascaridia galli, a radioatividade € incorporada primeiro aos tecidos do verme (cfrculos claros, no grifico) e depois aos do hospedeiro (cir- 
culos negros). B. Injetado o fosfato por via parenteral, s6 o hospedeiro fica marcado. Nas abscissas, o tempo em minutos. (Segundo Rogers et 
al„ 1968.) 
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Fig. 42.7 Nutrigao de parasitos iixados & parede do intestino por sua capsula bucal. A. Ratos parasitados por Nippostrongylus e alimentos com 
fosfato radioativo tiveram seus tecidos marcados (circulos negros) antes que os helmintos (cfrculos claros). B. Por via endovenosa, por6m, a 
marcagao faz-se concomitantemente em ambos. Nas abscissas, o tempo em minutos. (Segundo Rogers el al., 1968.) 


As glicosidases encontradas nos que se alimentam dos tecidos 
do hospedeiro ( Trichuris, Nippostrongylus ) sao semelhantes as 
encontradas nos mamiferos e desenvolvem maior atividade. 

Varias proteases puderam ser evidenciadas na generalidade 
dos nematoides (al6m das colagenases, em alguns casos), bem 
como lipases (que hidrolisam esteres dos acidos graxos superio- 
res) e esterases (para os acidos graxos com cadeias mais curtas). 

A absorgao dos materiais digeridos faz-se sobretudo na 
metade posterior do intestino medio, onde se observa grande 
atividade de fosfatases, acida e alcalina, ao nlvel das microvi- 
losidades. Essas enzimas relacionam-se, segundo parece, com 
a absorgao de glicose contra um gradiente de concentragao 
(transporte ativo). 

METABOLISMO DOS CARBOIDRATOS 

O glicogenio constitui, para a maioria dos nematoides pa¬ 
rasitos, a principal fonte de reserva energetica. Ele fica acu- 
mulado na hipoderme, no citoplasma das celulas musculares, 
nas cdlulas epiteliais do intestino e dos 6rgaos reprodutores. 
Por6m, nas fases de vida livre, a reserva 6 predominantemente 
lipidica. 

O consumo de glicogenio e grande, mormente em condigoes 
de anaerobiose. A reserva dos nematoides mantidos em jejum es- 
gota-se em pouco tempo. Por isso a ditiazanina, um anti-helmm- 
tico que interfere na absorgao e transporte da glicose, causa uma 
queda na produgao de ATP e por ultimo a morte dos parasitos. 

Muitos nematoides vivem permanentemente ou por longos 
perfodos em ambientes com baixa tensao de oxigenio. Seu me- 
tabolismo anaerobio leva a produgao de acido latico, acetico e 
outros que sao eliminados como resfduos ou produtos finais da 
glicdlise. 

Em quase todos os casos investigados, a via de Embden- 
Meyerhof parece ser a normalmente utilizada para a obtengao 
de energia. Ate a produgao de fosfoenolpiruvato, as reagoes 
seguem o mesmo curso que no metabolismo dos vertebrados. 
A diferenga comega com o destino reservado ao fosfoenolpiru¬ 
vato que, fixando uma molecula de C0 2 , vai formar oxaloace- 
tato, sendo este reduzido para malato. O acido malico entra na 
mitocondria, onde segue o processo metabolico. 

A via classica t am bem 6 encontrada como altemativa me- 
nos importante em alguns casos, ou mais importante em outros, 


principalmente em filarias (Brugia ,Dipetalonema,Dracunculus 
e Sectaria). 

Na verdade, o metabolismo do Ascaris, um dos mais estu- 
dados entre os helmintos, 6 muito peculiar. Possui todas as en¬ 
zimas da glicolise fosforilativa (via de Embden-Meyerhof) e 
baixa atividade de desidrogenase latica, que lhe permite excre- 
tar apenas tragos de acido latico, devendo reoxidar de outra ma- 
neira o NADH, produzido durante a glicolise. Ao fazer reagir 
anaerobiamente C0 2 com fosfoenolpiruvato, produz (atraves de 
oxaloacetato e malato) fumarato, que e, em seguida, reduzido 
para succinato com a oxidagao concomitante de NADH 2 para 
NAD (Fig. 42.8). A enzima catalisadora dessa reagao — que e 
a desidrogenase succinica — opera muito mais rapidamente 
nesse sentido que no oposto, assumindo pois grande importan- 
cia no mecanismo transportador de eletrons desse parasito. 

Quando o Ascaris 6 paralisado por piperazina (outro anti-hel- 
mfntico), nota-se uma queda acentuada na produgao de succinato. 

Os principals produtos residuais do metabolismo dos hidra- 
tos de carbono excretados por Ascaris sao os acidos alfa-metil- 
butirico, valerico, succinico e alfa-metilcrotonico (Fig. 42.8). 

CARBOIDRATOS 
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Fig. 42.8 Provaveis vias metabolicas em i\scaris. 
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Enzimas da via das pentoses tambem foram encontradas, 
era determinados casos, sem que se possa aquilatar qual a im- 
portancia que apresentara, alera de produzir precursores para a 
sintese de acidos nucleicos. 

Ha generos, corao Trichinella , que possuem todas as enzi¬ 
mas do ciclo de Krebs, por6m outros apresentam um ciclo in- 
completo. 

Quanto ao sistema transportador de eletrons, Trichinella 
tambem dispoe de citocromo C e citocromo-oxidase, tanto na 
fase larvaria como na adulta. 

Outros, nao obstante possuirem tais elementos da cadeia oxi- 
dativa, vivem em meio anaerobio e nao os utilizam. Finalmente, 
Ascaris e outros estao desprovidos de tal sistema. Em Ascaris 
e Parascaris as mitocondrias apresentam cristas pequenas e es- 
cassas, o que parece relacionar-se com essa falta do sistema 
citocromo e das enzimas do ciclo de Krebs. 

METABOLISMO DOS LIPIDIOS 

Os mesmos orgaos que acumulam glicogenio abrigam as re- 
servas de gorduras nos nematoides de vida livre. Nas larvas das 
espdcies parasitas, essas reservas concentram-se no intestino e, 
nos estadios evolutivos em que nao se alimentam (larvas encap- 
suladas de algumas especies), a gordura e encontrada na luz do 
tubo digestivo. Ela e usada como fonte energetica. 

A infectividade dessas larvas esta em rela?ao com a quan- 
tidade de lipidios acumulada. Como em outros organismos, a 
queima das gorduras requer oxigenio. 

Nos vermes adultos, a sintese de lipidios deve levar a sua 
acumula?ao nos oocitos e ovos, para consumo posterior, du¬ 
rante o desenvolvimento embrionario que, por isso mesmo, so 
se opera em presenqa de oxigenio. Nessa fase o metabolismo 
lipidico e intenso, decrescendo ao completar-se a formasao da 
larva infectante. 

Quando o metabolismo graxo atinge sua maior intensidade, 
o consumo de oxigenio pelos ovos de Ascaris come<;a a dimi- 
nuir, indicando que boa parte dos lipidios, em lugar de ser quei- 
mada, 6 transformada em outros materiais e, principalmente, 
carboidratos (Fig. 42.9). 



Fig. 42.9 Variajao da abundancia de lipidios (A) e de carboidratos (B), 
durante o desenvolvimento embrionario dos ovos de Ascaris, e consu¬ 
mo de oxigenio correspondente (C). D. Embriao com motilidade. E. 
Larva infestante. F. Fase de latencia. (Segundo Fairbaim, 1960.) 


METABOLISMO DAS PROTEfNAS 

O metabolismo proteico tem sido pouco investigado. No en- 
tanto, sua intensidade pode ser inferida pela sintese requerida 
para a produ^ao de ovos: cada femea de Ascaris lumbricoides, 
por exemplo, chega a fabricar 200 mil ovos por dia. A maior 
parte das proteinas depositadas nos oocitos destina-se a fins 
estruturais (constru?ao da casca ovular e desenvolvimento em¬ 
brionario). 

Alguns aminoacidos podem ser sintetizados pelos proprios 
helmintos. Outros sao absorvidos, ap6s digestao das proteinas 
ingeridas. 

A hemoglobina encontrada no liquido celomico dos ascaris 
6 diferente da de seus hospedeiros e serve como fonte de pro- 
toporfirinas (heme) para os ovos que desenvolverao um meta¬ 
bolismo aerobio, apoiados em sistema de citocromo-oxidases, 
conforme se explicara adiante. 

Dos produtos de excre^ao nitrogenados, a amonia e o mais 
importante, sendo eliminada atraves da parede do corpo e do 
intestino. Ela parece resultar da desaminafao dos aminoacidos, 
como nos vertebrados, especialmente no intestino. 

Normaimente, o meio liquido em que vivem os nematdides 
proporciona a diluiijao ou a rapida difusao da amonia excretada. 
Porem, se o helminto 6 colocado em meio confinado (Ascaris 
em um tubo de vidro com pequena capacidade), ve-se que a 
produ<;ao de amonia se reduz e aumenta a de outro catabdlito, 
menos toxico, a ureia. Esta e formada no ciclo da ornitina. A 
arginase, uma das enzimas importantes desse ciclo, e particu- 
larmente abundante no intestino do helminto. 

Por outro lado, varios nematoides possuem uma urease que 
assegura a transformaijao de ureia em amonia e CO,. 

RESPIRAgAO E CONSUMO DE OXIGENIO 

Como nao ha sistema circulatorio nesta classe de helmintos, 
o oxigenio deve difundir-se atraves da cuticula, para alcan^ar 
os tecidos parietais, e, atraves do liquido celomico, chegar a ou¬ 
tros drgaos. Nas espdcies de menor porte e nas formas larvarias 
isso nao constitui grande problema. Os movimentos do helmin¬ 
to promovem correntes liquidas no seu interior, facilitando a 
difusao do gas. 

As especies que, como os ancilostomideos, se alimentam 
de sangue utilizam o oxigenio ai contido. Das que vivem em 
lugares muito pobres em 0 2 , algumas dispoem de pigmentos 
respiratorios do tipo hemoglobina. Duas variedades sao encon¬ 
tradas: uma no liquido celomico, capaz de transportar O,, outra 
nos tecidos, semelhante a mioglobina (com um s6 heme por 
molecula), que pode acumular certa quantidade de oxigenio ou 
facilitar sua passagem atraves dos tecidos. 

Alguns nematdides intestinais apresentam hemoglobinas 
com grande afinidade pelo oxigenio, que somente cedem ante 
as condi 9 oes de anaerobiose que prevalecem nos tecidos do pa¬ 
rasite. Isso permite um aproveitamento de oxigenio sob tensao 
muito baixa. 

De um modo geral, porem, os nematoides comportam-se 
como organismos aerobios facultativos, ainda que muitos de¬ 
les devam viver a maior parte da existencia em anaerobiose. O 
meio intestinal e quase completamente destituido de oxigenio. 
O pouco que lhe chega vem, por difusao, da mucosa e e rapida- 
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mente consumido pela flora microbiana redutora, de modo que 
so os pequenos helmintos, vivendo era Ultimo contato com a 
mucosa, podem ter assegurada alguma oxigena 9 ao. 

I'm mecanismo oxidativo do tipo citocromo-oxidase esta 
presente e atuante nos ovos e nas primeiras fases larvarias; nos 
ultimos estadios, porem, as larvas infectantes ja suportam pro- 
longados periodos em anoxibiose, podendo ser consideradas ae- 
robios facultativos. Na fase adulta, pode faltar completamente o 
sistema citocromo-oxidase, tal como se constatou em As car is. 

Osmorregula^ao e Excregao 

Contrariamente ao que se pensou durante muito tempo, 
a cutfcula dos nematoides nao 6 impermeavel, nem inerte. 
Atravds dela passam agua, eletrdlitos, ureia e outras moleculas. 
Porem, a velocidade de passagem dos nao-eletr61itos decresce 
com o aumento do peso molecular. 

A glicose nao penetra atraves do tegumento Integra, mas sim 
de uma cutfcula livre da hipoderme e da camada muscular. Os 
ions fosfatos s6 passam depois de tratada essa cutfcula com de- 
tergentes, sugerindo que a delgada camada externa de lipfdios e 
responsavel, em parte, pelas caracterfsticas da permeabilidade 
tegumentar. 

Visto que os nematoides sao organismos essencialmente aqua- 
ticos, devem por isso dispor de mecanismos reguladores que per- 
mitam sua adapta^ao em face das varia^oes da tensao osmotica 
do meio. A capacidade de adapta?ao varia, entretanto, de especie 
para especie e, tambem, segundo o estadio evolutivo. 

No ambiente marinho, as condi^oes sao muito estaveis, mas 
no solo e nos organismos dos hospedeiros ha quase sempre 
grandes varia^oes da tensao osmotica. 

Quando imerso em agua destilada, Rhabditis terrestris au- 
menta de volume, nos primeiras cinco minutos, reduzindo sua 
movimenta^ao (provavelmente devido & pressao hidrostatica 
muito aumentada, em seu Ifquido celomico). Segue-se um perf- 
odo de recupera?ao, durante o qual grandes volumes de Ifquido 
sao expulsos pelo anus e o tamanho do helminto volta lentamen- 
te ao normal, ao mesmo tempo que a motilidade e restabelecida. 
Essa recupera^ao pode ser impedida por cianeto, evidenciando 
a participate de um mecanismo ativo de regula^ao osmotica. 

Experiences com outros nematoides, submetidos a um meio 
hipertonico, mostram que o consumo de oxigenio cresce com o 
aumento da pressao osmotica. 

Os parasitos intestinais vivem em um ambiente hipertoni¬ 
co. O Ifquido celomico de Ascaris mantem concentratjao que 
e sempre um pouco inferior a do meio, eliminando ativamente 
sddio e outros ions para manter o equilfbrio necessario. Tal fun- 
9 §o parece caber a hipoderme. 

Nao ha informa^oes suficientes para se saber qual a signi- 
ficagao do aparelho excretor, na regula^ao da pressao osmoti¬ 
ca. Em sua forma tfpica, ele compreende uma ou duas celulas 
situadas ventralmente ao nfvel do esofago e abrindo-se para o 
exterior atravds de um poro excretor. 

Elas continuam-se com um sistema tubular com a forma de 
H. Em alguns casos, desaparecendo os ramos anteriores, ele 
adota a forma de U invertido ou, persistindo de um s6 lado, 
toma-se assimetrico (Fig. 42.10). Mas o aparelho excretor pode 



Fig.42.10 Principals tipos de aparelho excretor, em nematoides. 4. Tipo 
rabdit6ide. B. Em Oesophagostomum. C. Tilencoide. D. Oxiuroide. E. 
Ascaroide. F. Cefalobdide. G. Anisacoide. H. Enoploide. (Segundo 
Chitwood etal., 1950.) 


hear reduzido a uma celula e seu canal, ou desaparecer com¬ 
pletamente. 

A pulsa?ao do aparelho excretor tem sido observada em va- 
rios nematoides. Nas larvas de terceiro estadio de Ancylosloma, 
os batimentos sao maximos na agua destilada e vao decrescen¬ 
do at6 cessarem na concentra^ao de 1,7% de NaCl. O volume 
de Ifquido expulso cai na mesma proporgao. 

Em algumas especies, o sistema excretor elimina, alem de 
agua, produtos nitrogenados residuais e, possivelmente, tons e 
outras substancias. Em outras, no entanto, a funtjao dos canais 
permanece duvidosa quanto aos produtos de excre^ao. 

Muitos resfduos metabolicos sao eliminados atravds da cutf¬ 
cula ou do tubo digestivo. Este e o caso da amonia, por exem- 
plo, que os ascaris eliminam rapidamente por essas vias. 

Entre outros materiais que, de um modo ou de outro, sao 
excretados pelos helmintos, encontram-se acido urico, aminas, 
aminoacidos, peptfdios e acidos graxos. 

Sistema Nervoso e Orgaos dos Sentidos 

A estrutura do sistema nervoso e basicamente a mesma em 
todos os generos, compreendendo um anel nervoso constitufdo 
de fibras e celulas ganglionares, situado em torno do esofago. 
Alguns outros ganglios estao em conexao com esse anel. Seis 
(ou oito) nervos longitudinals partem daf, em dire?ao posterior, 
e outros seis dirigem-se para diante, inervando os labios e 6r- 
gaos sensoriais adjacentes. Os nervos posteriores apresentam 
ganghos associados e comissuras transversals. O dorsal parece 
ser predominantemente motor; os laterais, sensitivos, enquanto 
os demais tem fungao mista. 

Ha tambem nervos simpaticos (entericos) que se distribuem 
principalmente pelo esofago e pelo reto. 

A acetilcolina constitui, aparentemente, o principal media- 
dor dos impulsos nervosos nas sinapses e placas motoras. A 
colinesterase, que destroi a acetilcolina, nos tecidos, foi encon- 



















580 Parasitologia 


trada nas jun?5es nervosas e em torno dos musculos de Ascaris 
e outros nematoides. 

A piperazina reduz a resposta muscular a acetilcolina, blo- 
queando a jun^ao neuromuscular ou o nervo. Essa paralisia faz 
com que o helminto possa ser facilmente eliminado pelo hos- 
pedeiro. 

Nao obstante a musculatura dos nematoides ser morfologi- 
camente muito diferente da de outros metazoarios e a inerva?ao 
fazer-se de forma tao original (expansoes da celula muscular 
buscando o contato com os nervos), sua farmacologia e seme- 
lhante a dos musculos esqueleticos dos vertebrados. 

Na extremidade anterior dos helmintos encontram-se varias 
terminagoes sensitivas, formando basicamente dois cfrculos de 
papilas labiais, um intemo e outro extemo, com seis papilas 
cada; um terceiro ctrculo compreende quatro papilas cervicais 
e um par de quimiorreceptores denominados anfidios. 

Essa disposi?ao primitiva, encontrada em espdcies marinhas, 
modifica-se profundamente nos parasitos, seja quanto ao nume- 
ro, seja quanto a topografia (Figs. 42.5 e 43.2). Nos organismos 
marinhos, as papilas, que sao receptores mecanicos (tateis), tem 
longas cerdas de natureza cuticular. Nos parasitos, ficam redu- 
zidas a pequenas protuberancias ou depressoes que recebem as 
termina^oes nervosas. 

Em outras regioes do corpo tambem podem existir papilas 
sensoriais — deiridios — e muito particularmente em torno 
da cloaca dos machos. Estas ultimas sao as papilas genitais e 
parecem relacionadas com o mecanismo da copula. 

Os anfidios, situados um de cada lado do orifi'cio bucal, ou 
na regiao cervical, tal como um par de estruturas analogas que 
a maioria dos nematoides apresenta na regiao caudal, os fasmf- 
dios, sao quimiorreceptores. 

Os anfidios consistem em depressoes simples, em forma de 
anel ou espiraladas, que alem da inerva^ao sensorial mantem 
conexao com uma glandula anfidial, cada um. Esse par de glan- 
dulas unicelulares, dispostas ao longo do esofago, produz, no 
caso dos ancilostomideos, uma substantia anticoagulante que 
ajudaria o verme durante sua alimentaijao. 

Locomo^ao 

A cuticula resistente, a disposiqao das fibras muscularcs em 
uma s6 dire^ao (longitudinal) e a presen^a de um liquido celo- 
mico sob pressao fazem com que esses helmintos devam usar 
seu “esqueleto hidrostatico” como sistema locomotor. 

Toda vez que um musculo ou uma regiao se contrai, eleva- 
se a pressao do liquido, induzindo a distensao das regioes que 
mantiverem seu tonus normal. Se isso ocorrer na parte poste¬ 
rior, entao a anterior ficara mais longa; se de um lado, o lado 
oposto ficara mais extenso e encurvado, e assim por diante. 

Na maioria dos casos, predominant movimentos ondulato- 
rios dorsoventrais, mas tambem foram descritos outros tipos. 
As ondulatjoes podem permitir a progressao por repta^ao, sobre 
um suporte sblido, ou por nataijao, em meio liquido. 

Os deslocamentos entre as particulas do solo ou entre as vi- 
losidades intestinais, mediante ondas que se propagam no senti- 
do craniocaudal, lembram os de uma serpente deslizando entre 
pedras e galhos. 


A velocidade com que o helminto progride depende de seu 
comprimento e da freqtiencia das ondas que se propagam ao 
longo do corpo. 

Se o produto desses dois fatores 6 grande, o animal pode su- 
bir nadando em um volume liquido; se nao, esta mais adaptado 
para viver no solo ou no fundo da massa liquida. 

Em meio as particulas do solo, a velocidade dependera tam¬ 
bem do diametro medio dos canais delimitados pelas particulas 
e sera tanto maior quanto mais esse diametro aproximar-se da 
espessura do nematoide. Para a movimenta?ao no solo e in- 
dispensavel a presenga de uma pelicula de agua em torno das 
particulas ou entre elas. 

As larvas de muitos parasitos (ancilostomideos, p. ex.) de- 
senvolvem uma parte de sua vida como habitantes normals do 
solo, onde se nutrem de microrganismos e de materia organica, 
enquanto crescem. 

Depois, na fase infectante, ja nao se alimentam e, apresen- 
tando um geotropismo negativo, tendem a ocupar as posiijoes 
mais altas, na superficie do solo ou da vegeta^ao. Esse com- 
portamento, facilitando o contato das larvas com seu proximo 
hospedeiro, tem grande importancia para sua sobrevivencia e 
para a epidemiologia das helmintfases. 

No interior do organismo do hospedeiro, alguns helmintos 
progridem, nos tecidos, aparentemente com movimentos heli- 
coidais, em parafuso. Na luz do intestino, os que nao se fixam 
a mucosa devem compensar os movimentos peristalticos, a fim 
de manter sua posi 9 ao em determinado ruvel do tubo digestivo. 
Os Ascaris, cuja posi^ao permanece estacionaria, quase todo o 
tempo, durante os exames radiologicos, devem firmar-se contra 
as paredes do 6rgao ou nadar continuamente para diante. 

Reprodu^ao 

APARELHO REPRODUTOR E FECUNDA^AO 

As especies parasitas tem invariavelmente os sexos separa- 
dos (Fig. 42.2). Porem, em muitas especies de vida livre, os 
machos sao raros ou desconhecidos, devendo a reproduQao fa¬ 
zer-se por partenogenese, ou por hermafroditismo. 

Tanto nos machos como nas femeas, as gonadas sao de tipo 
tubular, por vezes muito compridas e enoveladas. 

As celulas germinativas proliferam apenas na extremidade ini¬ 
tial e mais delgada do orgao, ocorrendo a diferencia^ao dos game- 
tas de forma regular e linearmente progressiva ao longo de todo o 
trajeto, ate que os 6vulos alcancem o oviduto; ou os espermatozoi- 
des o deferente (Fig. 42.2 j a m, na femea; e t a v, no macho). 

Apenas em algumas ordens (como Trichuroidea) as diver- 
sas fases do desenvolvimento encontram-se misturadas. 

Aparelho Reprodutor Masculino. Os machos possuem um 
testiculo, que se continua em um ducto espermatico (ou vaso 
deferente). Mas em alguns nematoides de vida livre (como os 
Nemerthidae) os testfculos sao duplos. 

Uma dOata^ao do deferente pode estar presente e constitui 
entao a vesicula seminal, reservatorio de espermatozoides a 
partir do qual o ducto cerca-se de um envoltorio muscular po- 
deroso, para constituir o ducto ejaculador. 

A extremidade distal do canal ejaculador, ou sua abertura 
na cloaca, 6 controlada por um esfmcter. Af se encontram glan- 
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dulas prostaticas que produzem um material adesivo capaz de 
facilitar a uniao sexual. 

Como orgaos acessorios da cdpula, ha um par de espiculos 
(com tamanho ou forma igual ou diferente), que pode ser pro- 
jetado para fora ou retrai'do para o interior de um divertfculo da 
cloaca, a bolsa do espfculo. Por vezes o espi'culo e unico, como 
em Enterobius vermicularis. 

Outras estruturas acessorias podem estar presentes, tais como 
uma esclerotiza^ao da parede posterior da bolsa do espi'culo, de- 
nominada gubernaculo, ou um espessamento das paredes late¬ 
rals e anterior da cloaca (telamon) que ajudam no direcionamen- 
to dos espiculos durante a copula. A extremidade posterior dos 
machos pode apresentar ainda asas caudais, papilas sensoriais ou 
uma ventosa, como outros assessorios para a cdpula. 

Os espermatozdides dos nematdides sao muito singulares, 
pois tem aspecto ameboide e nao possuem flagelo. 

Aparelho Reprodutor Feminino. As femeas costumam ter 
dois ovarios, mas, em algumas familias, um sd. Os ovidutos 
sao a continua?ao da parede epitelial dos ovarios, porem os 
uteros, muito mais calibrosos, tem estrutura diferente. Na ca- 
vidade uterina ficam estocados os espermatozdides, recebidos 
durante a cdpula, e os ovos que resultaram da fecundaijao dos 
dvulos no proprio local. Ai mesmo forma-se a casca e, em mui- 
tos casos, tem infcio o processo embrionario. Ha especies que 
chegam a parir larvas. 

A comunica^ao do utero com o exterior faz-se por meio de 
um tubo curio, forrado de cuticula e provido de robusta mus¬ 
culature: a vagina. A musculature pode formar dispositivos 
especiais para a expulsao dos ovos, denominados ovijectores. 
O poro genital feminino, ou vulva, 6 uma fenda transversal si- 
tuada geralmente no ter?o anterior do corpo. 

Durante a cdpula, os espiculos sao introduzidos na vulva. As 
secre^oes adesivas e, em algumas especies, expansoes em for¬ 
ma de asas ou de campanula — a bolsa copuladora — contri- 
buem para a fixa 9 ao da extremidade do macho sobre o orificio 
genital feminino. Um enrolamento ventral dessa extremidade 
concorre no mesmo sentido. 

Os espermatozdides injetados migram, depois, para as por- 
qoes iniciais do utero e fim do oviduto, que funcionam como 
receptaculo seminal. 

OS OVOS 

Variam consideravelmente quanto a forma e a estrutura, po¬ 
rem, em seu aspecto mais tipico, apresentam tres envoltdrios: 

a) A membrana interna, considerada por muitos autores como 
de natureza lipidica, mas que, ao menos nos ovos de Ascaris, 
mostrou-se constituida de glicosidios esterificados, com solubi- 
lidade semelhante a dos lipidios. Ela e permeavel a agua. 

b) A membrana quitinosa, unica estrutura dos nematdides 
que contem quitina, se bem que associada a proteinas. 

Quando descontfnua em um polo ou em ambos, da lugar a 
formaijao de operculos por onde saira depois a larva. Tal 6 o 
caso dos ovos de Trichuris e de Capillaria. 

c) Uma terceira membrana pode estar presente, mas que, 
contrariamente as outras duas, nao e produzida pelo ovo e, sim, 
pela secre^ao da parede uterina. Formada de material proteico, 
costuma apresentar aspecto irregular e caracterfstico (ver, no 
prdximo capitulo, a Fig. 43.6). 


Recoberta por essas cascas encontramos, no interior, ora uma 
celula-ovo, ora um embriao, em fase mais ou menos avan 9 ada 
de desenvolvimento, ora uma larva completamente formada, no 
momento da oviposi 9 ao. Nos primeiros casos, o embrionamen- 
to da-se no meio extemo e requer oxigenio para completar-se. 

Ciclo Biologico 

ECLOSAO 

Nas especies de vida livre e nos parasitos cujas larvas nas- 
cem no meio exterior, a eclosao e regulada de um lado pelo 
desenvolvimento larvario, de outro pelas cond^oes ambientais, 
especialmente temperature e umidade. Ocorrendo apenas quan¬ 
do a temperature e a quantidade de umidade no meio forem 
adequadas, o processo de eclosao assegura certa prote 9 ao as 
formas juvenis e maior probabilidade de sobrevivencia dos hel- 
mintos. 

Antes da eclosao, as larvas movem-se ativamente dentro 
do ovo. Essa movimenta 9 ao, agindo mecanicamente, mais a 
produ 9 ao eventual de enzimas capazes de destruir a membrana 
ovular interna, impermeavel, modificam a permeabilidade da 
casca a agua que existe em tomo. 

A entrada de lfquido acompanha-se de hipertensao na ca- 
vidade pseudocelomica e de aumento do volume da larva. A 
pressao exercida por esta dentro do ovo e, talvez, modifica 9 oes 
enzi'micas concomitantes nas camadas externas conduzem fi- 
nalmente a ruptura e liberta 9 ao da larva. 

Em alguns casos, quando no interior dos ovos formam-se 
larvas de segundo e terceiro estadios, a eclosao fica na depen¬ 
dence de um estfmulo especifico, fornecido pelo hospedeiro. 

O valor adaptativo desse processo e evidente, pois os pri¬ 
meiros estfidios larvarios podem resistir melhor a cond^oes 
desfavoraveis do meio, permanecendo dentro do ovo ate que 
este seja ingerido por seus hospedeiros. 

O estfmulo mais importante para provocar a eclosao dos 
ovos de Ascaris, Toxocara e Ascaridia 6 o gas carbonico. 

Fatorcs coadjuvantes sao a presen 9 a de agentes redutores, 
o valor do pH, a temperature e a presen 9 a de sais. No entan- 
to, sem C0 2 dissolvido, ou acido carbonico nao dissociado 
(H 2 C0 3 ), nao ha eclosao. 

Como as diferentes regioes do tubo digestivo dos vertebrados 
tem caracteristicas pecuhares quanto a pH, salinidade, potencial 
de oxidorredu 9 ao etc. (ver o Cap. 5), a eclosao dos ovos de di¬ 
ferentes especies pode encontrar cond^oes mais favoraveis para 
dar-se em um segmento determinado do aparelho digestivo. 

Esse estfmulo, agindo sobre a larva, ainda que durante um 
tempo limitado, desencadeia o mecanismo de eclosao, com a 
secre 9 ao de varias enzimas (quitinase, lipase e protease). 

As enzimas produzem a dissolu 9 ao das camadas externas, ao 
menos em uma pequena £rea, por onde a larva for 9 a passagem, 
envolvida ainda pela membrana interna. Ao fim de algum tem¬ 
po, esta se rompe ou e digerida (Fig. 43.7). 

Talvez o fator estimulante extemo deva modificar a per¬ 
meabilidade da membrana interna a fim de permitir a a 9 ao das 
enzimas sobre os estratos mais superficiais. Essa mudan 9 a da 
permeabilidade pode ser demonstrada pela safda de trealose do 
interior do ovo, o que s6 ocorre ap6s estfmulo especifico. 
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CRESCIMENTO E MUDAS 

Esses helmintos crescem de modo descontfnuo, devendo 
cada indivfduo passar por quatro mudas (ecdises), isto e, aban- 
donar seu revestimento cuticular e fabricar nova cutlcula, era 
quatro momentos determinados do ciclo evolutivo. 

Contrariamente ao que sucede com os artropodes, nos quais 
o crescimento s6 se da por ocasiao das ecdises, os nematoides 
crescem entre as mudas e depois delas. Em geral, seu cresci¬ 
mento sofre uma parada, precedendo a ecdise, para ser retoma- 
do algum tempo depois dela (Fig. 42.11). 

A cutlcula cresce com o animal ate este alcangar seu tama- 
nho definitivo, aumentando nao so em extensao como em es- 
pessura. 

Quanto as estruturas internas, constata-se que, depois de 
certo desenvolvimento, o numero de celulas permanece esta- 
cionario, devendo-se o crescimento do animal ao aumento de 
tamanho e forma de cada cdlula. Isso nao exclui a forma 9 ao 
de novas celulas para substituir as que sao destruidas, como no 
caso das celulas glandulares holocrinas do intestino. 

O processo de ecdise e pouco conhecido, supondo-se que obe- 
de^a a mecanismo de secrajao interna, como nos artropodes. 

Seu desenvolvimento tem lugar em tres etapas: 

a) format ao da nova cutlcula, sob a velha; 

b) separa?ao da cutlcula antiga, por dissolu 9 §o enzimatica 
das camadas mais profundas. Os estratos superficiais passam a 
constituir uma bainha que envolve a larva; 

c) ruptura dessa bainha e seu abandono pelo helminto. 

Em alguns generos de parasitos ( Ancylostoma , Necator, 
Haemonchus e Trychostrongylus ), depois da segunda muda, 
que se acompanha de transforma 9 oes morfologicas e fisiologi- 
cas importantes, a larva de terceiro estadio nao se liberta da ve¬ 
lha cutlcula. Esta permanece como uma bainha, encapsulando 
completamente a larva e isolando-a do meio. 

Trata-se porem do estadio infectante do parasito que ja nao 
mais se alimenta, possui metabolismo reduzido e s6 aguarda 
oportunidade de entrar em contato com seu hospedeiro. 

Quando Haemonchus ou Trychostrongylus sao ingeridos e 
chegam ao aparelho digestivo do hospedeiro, o desembainha- 
mento e desencadeado pelo CO„ como nos ovos de Ascaris. 



Fig. 42.11 Representa^ao grafica do desenvolvimento de um nematoi- 
de; os periodos de crescimento correspondem aos intervalos entre as 
mudas (ecdises) ou depois da quarta muda. 


O aparelho excretor da larva lan 9 a um llquido que, agindo 
sobre determinada area, menos resistente, da bainha, facilita 
sua ruptura. 

Ancylostoma e Necator podem perder a bainha em conse- 
qiiencia do atrito com as partlculas do solo, ou no momento de 
invadir ativamente a pele do hospedeiro. 

TIPOS DE CICLO EVOLUTIVO 

A adapta 9 ao parasitaria introduz varia 9 oes consideraveis no 
ciclo vital dos nematoides. Encontramos casos cujo ciclo mo- 
noxeno e relativamente simples e direto, como o de Enterobius, 
em que a transmissao de paciente a paciente faz-se por ovos ja 
embrionados. A eclosao tem lugar no intestino do hospedeiro, 
onde a larva se desenvolve atd a fase adulta. 

Em outros casos, ha um ciclo de vida livre e outro de vida 
parasitaria que podem altemar-se ou nao, como sucede com 
Strongyloides stercoralis. Ou apenas uma fase larvaria de vida 
livre, sendo os adultos obrigatoriamente parasitos, como por 
exemplo os ancilostomldeos. 

Durante a fase de vida livre, o metabolismo modifica-se. 
Mesmo nos ascaris, aparecem uma via glicolltica completa e o 
ciclo de Krebs. 

No inlcio, as larvas ainda usam glicogenio e trealose como 
fontes de energia, mas logo deixam de usar para isso os carboi- 
dratos (que desaparecem como reservas) prevalecendo o meta¬ 
bolismo lipldico. 

Essas reservas voltam a constituir-se, mais tarde, quando se 
desenvolvem as formas infectantes do parasito. Nesta ultima 
fase larvaria, o equipamento enzimatico da larva volta a ser se- 
melhante ao dos vermes adultos, preparando as cond^oes para 
que possa viver novamente no organismo de um hospedeiro. 

A penetra 9 ao no hospedeiro vertebrado pode ser passiva, 
quando os ovos ou as larvas sao ingeridos, ou ativa, quando 
penetram pela pele. Mas tambem podem chegar passivamente 
ao tubo digestivo do hospedeiro para, depois, invadirem ativa¬ 
mente seus tecidos e migrar para os mais diversos 6rgaos. 

Ha especies que se adaptaram a um ciclo heteroxeno, com- 
preendendo um hospedeiro invertebrado (artropode ou molus- 
co), onde tem lugar parte do desenvolvimento larvario, e outro 
vertebrado (homem, p. ex.), onde vivem machos e femeas. A 
transmissao 6 feita por insetos hematofagos (dfpteros, no caso 
das filarias), pela ingestao de crustaceos vetores ( Cyclops , no 
caso de Dracunculus medinensis), ou de moluscos e suas secre- 
9 oes (contendo larvas de Angyostrongylus). 

Quaisquer que sejam as vias de penetra 9 ao, podem ter lugar 
migra 9 oes no organismo do hospedeiro que diferem segundo a 
especie de parasito. No caso de Angyostrongylus costaricensis , 
por exemplo, as larvas ingeridas, depois de penetrarem na cir- 
cula 9 &o linfatica ou venosa do intestino, vao ter a circula 9 ao ge¬ 
ral e localizam-se nas arterias mesentericas da regiao ileocecal. 
As larvas de Necator americanus , por outro lado (que penetram 
pela pele e ganham a circula 9 ao venosa), depois de alcan 9 arem 
a rede capilar pulmonar deixam os vasos sangihncos, saem para 
os alveolos pulmonares e, com a secre 9 ao mucosa, sobem pelos 
bronqufolos, bronquios, traqueia e esofago, chegam ao tubo di¬ 
gestivo e vao alojar-se na luz intestinal. 

No decorrer das migra 9 oes, as larvas crescem e passam por 
uma ou mais mudas, preparando-se para atingir o estado adulto 
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no habitat definitivo. Os ciclos parasitarios serao estudados de- 
talhadamente, era cada caso, nos capftulos que seguem. 

MECANISMOS MORFOGENETICOS NO CICLO 

A mudan^a de habitat de ura parasito envolve, com rauita 
frequencia, o surgimento de algum novo fator ecologico capaz 
de funcionar como sinal ou mecanismo disparador de sisteraas 
morfogendticos, codificados em seu genoma. 

Verifica-se tal situa^ao quando uma forma evolutiva (ovo 
ou larva) 6 ingerida pelo hospedeiro adequado e a temperatura 
deste ou suas enziraas digestivas desencadeiam o processo de 
eclosao ou de ecdise. O mesmo pode suceder durante a penetra- 
<jao ativa da larva, atraves da pele, por exemplo. 

Nippostrongylus braziliensis, um parasito do intestino do 
rato cujo ciclo 6 semelhante ao dos ancilostomfdeos, pode ser 
cultivado in vitro em extrato de embriao de galinha e a 20-25°C, 
desde ovo ate o estadio infectante. 

Se a culture for mantida nessa temperatura, a evolu^ao para. 
Mas, se transferida para estufa a 37°C, o desenvolvimento e 
retomado, aparecendo formas juvenis, correspondentes as en- 
contradas no pulmao do rato. 

O desenvolvimento requer que outras substancias nutritivas 
sejam, agora, adicionadas ao meio. £ possfvel que a temperatu¬ 
ra tenha sido o unico estfmulo exigido para disparar a nova fase 
evolutiva ou que algum outro fator, presente no meio, tenha 
participado tambem. 

As rea^oes enzfmicas provocadas pela descarga de glandu- 
las de penetra 9 ao, alem de abrir caminho a infec^ao, podem 
constituir um sistema de reconhecimento do hospedeiro espe- 
cffico e desencadear mecanismos de adapta?ao ao novo meio, 
atraves de notaveis transforma^oes fisiologicas e morfologicas 
dos parasitos. 

ECOLOGIA 

Condigoes do Meio e Sobrevivencia 

A sobrevivencia dos nematoides e sua abundancia em deter- 
minado meio ou popular ao de hospedeiros depende de condi- 
9 oes ambientais que variam freqtientemente ou segundo ritmos 
periodicos anuais ou outros. 

Essas condiijoes podem ser resumidas esquematicamente 
em quatro componentes: a) os lugares onde vivem os parasitos; 
b) os fatores climaticos; c) a disponibiiidade de alimentos; d) as 
relates com os outros seres vivos. 

Quanto ao primeiro item, os parasitos dependem, na fase 
de propaga<;ao sob a forma de ovos ou de larvas, de encontrar 
no meio extemo conduces que assegurem a sobrevivencia (e a 
maturaijao dos elementos infectantes) em quantidade suficiente 
para manter viavel a popula^ao parasitaria. 

Esta e, em geral, a fase mais critica da sobrevivencia da es- 
pecie (seu “calcanhar de Aquiles”), devido a sua exposi^ao a 
inumeros fatores de risco, a alta mortalidade e a expectativa de 
vida quase sempre muito curta do estadio larvario infectante. 
Frequentemente os programas de controle das helmintfases bus- 
cam interferir nesse ponto do ciclo parasitario com medidas de 
saneamento e higiene, para reduzir ou impedir a transmissao. 


Mecanismos Adaptativos 

Os parasitos por sua vez desenvolveram mecanismos adap¬ 
tativos que foram sclecionados por sua eficacia, como o numero 
elevado de ovos produzidos por femea e por dia, a espessa cas- 
ca dos ovos de Ascaris ou de Trichuris, o entrosamento com os 
habitos e comportamento dos hospedeiros (dissemina^ao fecal 
e penetragao cutanea dos ancilostomfdeos, em locais umidos e 
sombreados, p. ex.) etc. 

Os fatores climaticos interferem marcadamente na transmis¬ 
sao dessas parasitoses, condicionando a existencia de periodos 
mais favoraveis ou menos favoraveis para isso, ou interrom- 
pendo periodicamente a possibilidade de transmissao, devido a 
temperatures extremas, ao grau de umidade, as grandes precipi- 
ta<;6es ou a forte estiagem, as varia^oes da cobertura vegetal e 
a insolagao, ou eventualmente a abundancia de criadouros para 
os insetos vetores, como nas filarfases etc. 

Quanto a disponibiiidade de alimentos, os parasitos sao em 
geral satisfeitos sempre que alcancem, na fase adulta, os sftios 
adequados no organismo do hospedeiro. 

Entretanto, deve-se ter em conta que nesse nicho ecologi¬ 
co, alem das rela^oes parasito-hospedeiro que analisamos nos 
Caps. 6 e 7, a sobrecarga parasitaria pode vir a constituir um 
fator desfavoravel: uma elevada densidade de ascaris, no intes¬ 
tino, leva a uma reduijao do tamanho dos helmintos, bem como 
a diminuigao de sua fecundidade. 

O ovo e as fases larvarias contam com reservas nutritivas 
acumuladas durante a oogencse e constitufdas por glicogenio, 
trealose e, principalmente, lipfdios. Essas reservas sao utiliza- 
das no processo de embrionamento. Quando os primeiros esta- 
dios larvarios desenvolvem-se no solo, as larvas dependem de 
encontrar af seus alimentos (microrganismos, materia organica 
etc.), que geralmente nao constituem fatores limitantes. Pordm 
os estadios infectantes de ancilostomfdeos (envolvidos em uma 
bainha protetora) ja nao podem alimentar-se e morrem quando 
suas reservas se esgotam. 

Frente aos fatores desfavoraveis do meio, os nematdides, 
como outros parasitos, apresentam por vezes mecanismos de 
sobrevivencia especiais. Entre eles observam-se, em muitas 
especies, os que implicam redu 9 ao da atividade metabdlica — 
dormencia (ou hipometabolismo); ou mesmo sua paralisa 9 ao 
— vida latente (ou ametabolismo). 

Ainda que a redu 9 ao do metabolismo possa manifestar-se 
em graus variaveis, segundo uma escala contfnua, alguns au- 
tores distinguem a quiescencia da diapausa, sendo esta mais 
profunda. 

A quiescencia 6 um estado de dormencia em que a redu- 
9 ao da atividade metabolica pode ser condicionada por fatores 
desfavoraveis do meio ou, em certos casos, pode ser uma etapa 
obrigatoria do ciclo evolutivo do parasito. 

No primeiro caso, segundo o fator ambiental que a provo- 
que, fala-se em anidrobiose (por falta de agua), anoxibiose (por 
escassez do oxigenio), criobiose (devida ao frio) etc., terminan- 
do o perfodo de quiescencia assim que retomem as condi 9 oes 
favoraveis. 

A quiescencia e obrigatoria quando parte integrante do ciclo 
biologico, sendo determinada pela fase evolutiva atingida (e 
nao pelos fatores extemos). 
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0 retomo a atividade normal e sinalizado pelo surgimento 
de fatores extemos favoraveis, que disparam a fase evolutiva 
seguinte do helminto. 

lsto ocorre com os ovos de muitas especies e tambem com 
larvas de terceiro estadio (infectante) de algumas delas. 

A diapausa corresponde a uma parada do desenvolvimen- 
to do helminto, em determinada fase de seu ciclo (geralmente 
uma muda), induzida por cond^oes ambientais, mas agindo os 
fatores extemos como sinais que desencadeiam o processo de 
bloqueio metabolico. 

Tal mecanismo e desenvolvido ou selecionado como adap- 
tatjao as mudangas estacionais, manifestando-se como caracte- 
ristica genetica de popula<joes ou de indivi'duos dentro de uma 
popula?ao. 

Constatou-se que as larvas infectantes (de terceiro estadio) 
de especies do genero Ostertagia (um tricostrongilfdeo que 
parasita o estomago de ovinos), depois de serem ingeridas 
com o pasto e de invadirem a mucosa gastrica do cameiro, 
produzem duas variedades de larvas de quarto estadio: uma 
que se desenvolve rapidamente, produzindo vermes adultos 
uma semana depois; outra que permanece estacionaria nos te- 
cidos, durante todo o inverno, dando lugar a forma 9 ao de uma 
nova safra de adultos no infcio da primavera, quando as con- 
di^oes ambientais voltam a ser favoraveis para a propaga?ao 
do parasitismo. 

Se as larvas infectantes de Ostertagia sao submetidas, no 
laboratorio, a temperatura de 4°C durante algumas semanas, e 
sao depois administradas aos carneiros, a maioria das larvas de 
quarto estadio apresentara diapausa. 

Note-se que o tratamento anti-helmfntico das ovelhas, nes- 
se perfodo, nao consegue desparasita-las completamente, pois 
as larvas dormentes na mucosa nao sao afetadas pela medi- 
caijao. 

O termino de um perfodo de diapausa parece condicionado 
por fatores endogenos que passam a atuar depois de um certo 
lapso de tempo (16 a 18 semanas, no caso de Ostertagia). Desta 
forma o processo evolutivo e retomado quando a esta^ao desfa- 
voravel para a especie ja deve ter si do ultrapassada. 

Ancylostoma duodenale, que 6 um parasito humano proprio 
de regioes com invemos muito frios, tambem apresenta diapau¬ 
sa em parte das larvas que fazem o ciclo histotropico. 


Para cada helmintfase, os riscos de infecQao humana depen- 
dem das relaqoes ecologicas que se estabele<jam em cada caso, 
podendo variar de lugar para lugar ou, periodicamente, no mes- 
mo lugar. 

Finalmente, as relatjoes entre os parasitos e outros organis- 
mos vivos, tais como os fungos que atacam ovos e larvas de 
nematoides, os predadores das fases de vida livre, assim como 
os transportadores e disseminadores de ovos (minhocas, mos- 
cas e insetos copr6fagos, moluscos, aves etc.), interferem num 
sentido ou noutro sobre a biologia e a ecologia de muitos dos 
nematoides de importancia medica ou veterinaria. 

Mas entre os fatores de maior importancia, para a distri¬ 
bute e a prevalcncia das helmintfases, encontram-se os hos- 
pedeiros intermediaries e os definitivos desses parasitos, sua 
distribuigao geografica, densidade, caracterfsticas geneticas e 
fenotfpicas, particularmente quanto a suscetibilidade e resis- 
tencia as infec^oes. Os mecanismos imunologicos funcionam 
como um dos mais eficientes reguladores da carga parasitaria e 
da propaga 9 ao dos elementos infectantes. 

No caso do homem, particularmente, influem no parasitismo 
seus habitos higienicos, seu comportamento, sua educa 9 ao e 
grau de informa 9 ao, tanto quanto o estado nutricional e imuno- 
logico, as condi 9 oes socio-economicas que o cercam e a politi- 
ca sanitaria adotada por seus dirigentes (OMS, 2000). 

Na atualidade, as viagens intemacionais, promovidas com 
diferentes finalidades mas sobretudo pelo turismo, tomaram 
habitantes dos pafses saneados vftimas ocasionais de infec 9 oes 
prevalentes no Terceiro Mundo, como as geo-helmint(ases (sem 
falar da malaria, das tripanossomiases etc.). 

Felizmente, para as helmintfases intestinais existem, de ha 
muito, medicamentos de amplo espectro, baratos e muito efi- 
cazes, como o mebendazol, o albendazol e a ivermectina, uti- 
lizados tanto no tratamento de casos como em campanhas de 
controle dessas helmintfases. Sempre que devidamente aplica- 
dos, eles tem permitido redu 9 ao espetacular da prevalencia de 
varias endemias. 

sistemAtica 

Ver, no Cap. 9, a descri 9 ao do filo Nematelminthes e a ca- 
racteriza 9 ao dos subgrupos em que se subdivide. 
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INTRODUQAO 

Ascariase c o parasitismo desenvolvido no homem por um 
grande nematoide, Ascaris lumbricoides (da famflia Ascarididae), 
designado tambem pelo simples nome de ascaris. A infec- 
<;ao tern como sinonimia: ascaridfase, ascaridosc e ascaridiose. 
Popularmente, os ascaris sao conhecidos por lombrigas ou bichas. 

Esta e a mais cosmopolita e a mais freqiiente das hclmin- 
tiases humanas. 

Em 1947, Stoll calculou que 30% da popula^ao mundial al- 
bergavam o parasito. 

O Relatorio da OMS (1998) estimou em 1,38 bilhao o nume- 
ro de pessoas infectadas e 250 milhoes o de ascarfase-doenca 
no mundo, em 1997, causando 60 mil obitos naquele ano. 

Na maioria dos casos a infecqao 6 leve e clinicamente benig- 
na, se bem que um unico verme possa responder por acidentes 
graves, de natureza obstrutiva, exigindo tratamento cinirgico 
de urgencia. 

Estima-se em seis a media de ascaris por pessoa, mas ha tam¬ 
bem registros na literatura de casos com 500 a 700 parasitos. 

As crianijas pequenas sao as mais pesadamente atingidas, 
razao pela qual a ascariase constitui importante problema pe- 
diatrico e social. 


Infecgao intestinal 
Localizagoes ectopicas 
Diagnostico 
Tratamento 

ECOLOGIA E EPIDEMIOLOGIA 
Distribuigao geografica e prevalencia 
O ecossistema e os mecanismos de transmissao 

com role das geo helmlvtIases 

O problema 

Planejamento e metodos, em zonas endemicas 


O PARASITO 

Especies do Mesmo Genero 

Alem de Ascaris lumbricoides, que e parasito exclusivo da 
popula^ao humana e de alguns macacos superiores (chimpan- 
ze, gorila, gibao e rhesus), encontramos no porco uma especie 
muito parecida morfologicamente, que alguns autores pensam 
ser diferente da nossa, e denominam Ascaris suum, cnquanto 
outros a consideram uma subespecie ou variedade: Ascaris 
lumbricoides var. suum. 

As duas especies estao estreitamente relacionadas imunolo- 
gicamente e so apresentam diferen^as morfologicas microsco- 
picas. Assim, a margem serrilhada exibida intemamente pelos 
tres labios que envolvem a boca apresenta denti'culos que em A. 
lumbricoides sao pequenos, triangulares e com os lados conca- 
vos, enquanto em A. suum sao maiores e os triangulos tem as 
bordas retas. 

No entanto, ainda que A. lumbricoides desenvolva-se expe- 
rimentalmente no porco, ate a fase adulta, e os ascaris do porco 
no homem, isto nao parece ocorrer naturalmente com muita fre- 
qiiencia, fato este de importancia para os estudos epidemiologi- 
cos e para o controle da endemia humana. 
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0 parasitismo dos porcos por A. suum acusa prevalences 
muito altas (da ordem de 25 a 65%), em todo o mundo, decli- 
nando ultimamente onde sao aplicados trataincntos intensivos 
ou onde as condi^oes de cria^ao modernas impe^am a reinfcc- 
9 §o dos animais. Carneiros, cabras, bois, caes e outros animais 
tambem ja foram encontrados com esse parasito. A. suum 6 
muito utilizado, nos laboratories, para trabalhos de pesquisa e 
para fins didaticos. 

Organiza^ao e Fisiologia 

MORFOLOGIA DOS VERMES ADULTOS 

Os ascaris sao vermes longos, cilindricos e com extremi- 
dades afiladas, sobretudo na regiao anterior. Machos e femeas 
apresentam diferen^as morfol6gicas e de tamanho. As femeas 
sao maiores e mais grossas, tendo a parte posterior retilfnea ou 
ligeiramente encurvada (Fig. 42.1). Os machos sao facilmente 
reconhecfveis pelo enrolamento ventral, espiralado, de sua cx- 
tremidade caudal (Fig. 43.1). 

Quando o numero de parasitos por hospedeiro e pequeno, 
o desenvolvimento toma-se maior, chegando as femeas a 30 
ou 40 cm de comprimento e os machos a 15 ou 30 cm. Porem, 
quando muitas dezenas ou centenas de vermes ocupam o mes- 
mo habitat, as dimensocs dos machos e das femeas reduzcm-se, 
ficando estas ultimas com 10 a 15 cm apenas. 



Fig. 43.1 Ascaris lumbricoides. A. Femea, com o extremo posterior 
retilineo. B. Macho, com a cauda enrolada ventralmente. 



Fig. 43.2 Extremidade anterior de Ascaris lumbricoides, vista em mi- 
croscopia eletronica de varredura. Em tomo da boca (M), encontram- 
se tres labios providos de papilas sensoriais (indicadas pelas flechas). 
(Segundo Ishii, Habe & Wakatsuki, 1972.) 


A cutfcula lisa, brilhante e com finas estria 9 oes anulares, ora 
6 de um branco-marfim, ora rosada. A estrutura da parede foi 
estudada no Cap. 42 e representada na Fig. 42.3, A. 

A boca, perfeitamente centrada na extremidade anterior, 
encontra-se cercada por tres labios grandes, um dorsal e dois 
latero-ventrais, resultantes da fusao dos seis labios primitivos 
dos nematoides. Eles sao providos de papilas sensoriais (Figs. 
42.5 e 43 2). 

0 esofago e musculoso, cilfndrico e tern a luz trirradiada, 
quando vista em corte transversal (Fig. 43.3). 

Ele se continua com o intestino retilineo e achatado como 
se fora uma fita. O reto, envolvido por musculos depressores, 
comunica-se com o exterior por um anus em forma de fenda 
transversal e a pequena distancia da extremidade posterior. Em 
tomo dele agrupam-sc numerosas papilas sensoriais pre-anais e 
algumas pos-anais. 

Na femea, grande parte da cavidade pseudocelomica e ocupa- 
da pelos orgaos genitais, que sao duplos e de tipo tubular. Cada 
ovario apresenta-se como um longo e delgado filamento branco, 
de diametro progressivamente maior, que se continua sem de- 
marca 9 ao com o oviduto, de aspecto identico. Os dois ovarios e 
os dois ovidutos formam um emaranhado novelo, em tomo do 
intestino e dos tubos uterinos. Cada utero come 9 a na regiao pos¬ 
terior do corpo do helminto e se dirige para a fiente, destacando- 
se das demais estmturas por ser um tubo grosso e tortuoso que, 
em certo ponto do ter 90 anterior do corpo da femea, une-se com 
seu par para formar uma s6 e curta vagina, de pequeno calibre e 
de parede musculosa. A abertura vaginal e quase imperceptfvel e 
encontra-se na face ventral, sobre a linha mediana. 

Nos ovarios e nos ovidutos, os oogonios e ovulos dispoem- 
se de forma regular e geometrica ao redor de uma haste central, 
lembrando os gomos de uma laranja, quando vistos em corte 
transversal (Fig. 43.4). No utero, porem, os ovos encontram-se 
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Fig. 434 Coite transversal esquematico de uma fernea de Ascaris , ao 
nfvel do intestino. As letras tern a mesma significaqao que na Fig. 43.3, 
mais as seguintes: m, utero cheio de ovos; n, intestino; o, ovario, zona 
de crescimento dos ovulos; p, zona germinativa do ovario; q, oviduto. 
(Redesenhada, segundo Hirchmann, 1960.) 


Fig. 43.5 Corte transversal esquematico de um macho de Ascaris, ao 
nfvel do intestino. As estruturas da parede do corpo tem a mesma sig- 
nifica?ao que na Fig. 43.3; intemamente: n, intestino; r, testfculo, com 
espermocitos; s, canal deferente, com espermatozoides. (Redesenhada, 
segundo Hirschmann, 1960.) 


irregularmentc acumulados, nos mais diversos estadios de seg- 
menta 9 ao. A capacidade de produfao e de oviposi 9 ao podem 
ser apreciadas quando sc considera que o aparelho genital femi- 
nino, medindo mais de um metro de comprimento total, content 
cerca de 25 milhoes de ovulos, e cada femea pode por 200.000 
ovos por dia, durante um ano. 

O aparelho genital masculino e formado por um unico tes¬ 
tfculo, tambem de tipo tubular, longo e enovelado, seguido de 
um canal deferente, que se reconhece apenas pelo seu conteu- 
do, e, por fim, de um canal ejaculador retilmeo, abrindo-se na 
cloaca (Fig. 43.5). 

Como anexos dos genitais masculinos, cncontram-se dois 
esptculos grossos, curvos e iguais, que podem ser projetados 
para fora da cloaca ou hear retrafdos, pela a 9 ao de musculos 
implantados em sua base. 

Outros detalhes da morfologia dos Ascaris foram estuda- 
dos no Cap. 42, sobre nematoides em geral, e estao representa- 
dos, em corte transversal, nas Figs. 43.3 a 43.5. 

HABITAT E COMPORTAMENTO 

Estudos feitos mediante radioscopia contrastada, em pacien- 
tes que albergavam pequeno numero de parasitos, mostraram 
que cerca de 90% dos especimes localizavam-se ao longo das 
al 9 as jejunais, encontrando-se os restantes no fleo. Poucos sao 
vistos no duodeno ou no estomago. Mas, nas infec 9 oes inten- 
sas, todo o intestino delgado encontrava-se povoado. 

Os ascaris mantem-se em atividade contfnua, movendo-se 
contra a corrente peristaltica. Algumas vezes fixam-se momen- 
taneamente a mucosa, por meio de seus labios. Eventualmente, 
dirigem-se intestino abaixo para localizarem-se em outro nfvel. 

Migra 9 oes mais extensas dos vermes adultos podem ocor- 
rer, de preferencia nas crian 9 as fortemente parasitadas, nao 
sendo muito rara a elimina 9 ao de vermes pela boca ou pelas 


Fig. 433 Corte transversal esquematico de um Ascaris, ao nfvel da 
regiao esofagiana. Na parede do corpo veem-se; a, cutfcula; b, hi- 
poderma; c, cordiio dorsal; d, campos musculares; e, cordao lateral; 
f, canal excretor; g, feixe nervoso; h, miocelula com prolongamen- 
to que alcanna o feixe nervoso no cordao ventral; i, cordao ventral; 
j, feixe nervoso ventral. Intemamente esta a faringe musculosa (k), 
com sua luz trirradiada, envolvida pelo lfquido do pseudoceloma (/)• 
(Redesenhada, segundo Levine — Nematode Parasites of Domestic 
Animals and of Man, 1968.) 
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narinas. Menos freqiientemente, essa migra^ao conduz a loca- 
liza^oes anomalas de um exemplar (cujo tamanho e diametro 
variam bastante) no apendice, nas vias biliares e pancreaticas, 
na traqueia ou em um bronquio, nos seios da face, na trompa 
de Eustaquio ou ouvido medio. Esses casos sao, geralmente, 
acompanhados de manifestates cllnicas graves. 

NUTRigAO E METABOLISMO 

Os vermes adultos utilizam os materiais semidigeridos e 
outros, contidos geralmente em abundancia na luz intestinal, e 
dispoem das enzimas necessarias para a digestao de protelnas, 
de carboidratos e de lipfdios. 

Ainda que sejam aerobios facultativos, desenvolvem at um 
metabolismo que deve ser inteiramente anaerobio, ou quase, 
pois o oxigenio e muito escasso ou totalmente ausente nesse 
meio (ver o Cap. 42, para mais detalhes). 

Podem ser mantidos, in vitro, durante semanas, em solu 9 ao 
fisiologica adicionada de glicose e bile humana, nao sendo a so- 
brevivencia influenciada pelo teor de oxigenio do meio, sempre 
que abaixo de 40%; concentrates maiores produzem efeitos 
toxicos sobre os helmintos. 

0 metabolismo do Ascaris tem sido o mais investigado, no 
que refere a helmintos, sabendo-se que, na fase adulta, possui 
completa a via de Embden-Meyerhof (da glicolise fosforila- 
tiva), incompleto o ciclo dos acidos tricarboxflicos e ausente 
o sistema citocromo. O mecanismo que utiliza para oxidar o 
NADH 2 foi explicado no Cap. 42 (e esquematizado na Fig. 
42.8), que deve ser lido para conhecimento dos demais aspectos 
metabolicos do parasito. 

REPRODU^AO E CICLO BIOLOGICO 

A femea deve ser fecundada repetidas vezes pelo macho, e 
os espermatozoides, desprovidos de flagelos, acumulam-se nos 
uteros ou comedo dos ovidutos, onde os ovos sao fertilizados a 
medida que por aT passem. 

Quando postos pelo helminto, os ovos ferteis content a ce- 
lula germinativa nao-segmentada, com o citoplasma finamente 
granuloso, envolvidos por uma casca grossa. Esta compreende 
tres camadas: 

• a mais interna, muito delgada e impermeavel a agua, e 
constitufda de glicosidios esterificados; 

• a media e bastante espessa, hialina e lisa, sendo formada 
por uma substantia quitinosa associada a protelnas; 

• a mais externa, diversamcntc das anteriores, nao e ela- 
borada pelo proprio ovo, mas segregada pela parede ute- 
rina, sendo em geral grossa, irregular e com superflcie 
mamilonada (Fig. 43.6). Compoe-se de material pegajo- 
so formado por mucopolissacarldios. Sua cor castanho- 
amarelada e atribulda, por muitos autores, a impregna^ao 
pelos pigmentos fecais. Algumas vezes a casca externa e 
delgada ou falta completamente. 

A forma dos ovos ferteis e oval ou quase esferica. Eles me- 
dem, em media, 60 x 45 pm (com variates entre 45 a 70 pm, 
no maior diametro). 

As femeas nao-fecundadas podem eliminar ovos inferteis e, 
portanto, incapazes de evolu^ao posterior. A morfologia deles 
e caracterlstica: sao mais alongados (80 a 90 pm de compri- 
mento) e tem a casca mais delgada, com a camada albuminosa 



Fig. 43.6 Ovo de Ascaris, visto a microscopia eletronica de varredura. 
Ele mede, em media, 45 micrometros de largura por 60 de comprimen- 
to. (Segundo Ishii, Habe & Hataba, 1974.) 


muito reduzida, irregular ou ausente. O citoplasma esta cheio 
de granulos refringentes, de aspecto grosseiro (Fig. 43.7, C). 

Esses ovos aparecem nas fezes quando femeas jovens e ain¬ 
da nao-fecundadas come^am a ovipor, ou quando a propor^ao 
de femeas por macho e muito grande; mas ocorrem sobretudo 
nas infectes unissexuais, s6 por femeas, fato que ocorre geral¬ 
mente quando o numero de helmintos e muito reduzido. Esta 
situa^ao e freqiicnte em zonas de baixa endemicidade, ou apos 
ates eficientes de controle. 

O embrionamento dos ovos da-se no meio exterior e requer a 
presen 9 a de oxigenio, pois nesta fase o parasito queima suas re- 
servas lipldicas e apresenta metabolismo aerobio, assim como 
respira 9 ao por meio de sistema citocromo-oxidase. 

Outros fatores que influem no desenvolvimento larvario sao 
a temperatura e a umidade ambiente, se bem que a grossa casca 
ovular assegure ccrta prote 9 ao contra as cond^oes adversas do 
meio e permita a propaga 9 ao da ascarlase em regioes bastante 
aridas. Em temperaturas 6timas, que estao entre 20 e 30°C, o 
embrionamento pode fazer-se em duas semanas. A larva for¬ 
mada requer mais uma semana para softer a primeira muda, no 
interior do ovo. 

So depois disso adquire a capacidade de infectar um novo 
hospedeiro, quando esse ovo for ingerido. 

Dal por diante, mantem seu poder infectante por longo tem¬ 
po,reduzindo seu metabolismo ao mlnimo. Experimentalmente, 
comprovou-se a infectividade apos sete anos de permanencia 
no solo. Em cond^oes naturais a viabilidade dos ovos deve ser 
muito menor. 

Apos a ingestao,da-se acclosao que, segundo vimos no Cap. 
42, e desencadeada por estlmulos fomecidos pelo hospedeiro, 
dentre os quais destaca-se a concentra 9 ao de C0 2 . 

A larva de segundo estadio que sai do ovo (com 0,20 a 030 
mm de comprimento) 6 aerobia e nao consegue desenvolver-se 
na cavidade intestinal. Tera de efetuar longo percurso migra- 
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Fig. 43.7 Ovos e larvas de Ascaris lumbricoides. A. Ovo recem-elimmado. B. Ovo embrionado no meio exterior. C. Ovo infertil. D. Eclosao da 
larva infestante, no tubo digestivo do hospedeiro. E. Larva isolada do pulmao. 


torio atraves dos tecidos do hospedeiro antes de ficar adaptada 
para viver em seu habitat definitivo. 

Come^ara por invadir a mucosa intestinal, ao nivel do ce¬ 
cum, e penetrar na circula^ao sangiifnca ou linfatica. Quer atra¬ 
ves do sistema porta intra-hepatico e veia cava inferior, quer 
atravds do canal toracico e veia cava superior, as larvas chegam 
ao coraQao direito e sao levadas ao pulmao. Admite-se, tam- 
bem, que possam perfurar a parede intestinal e cair na cavida- 
de peritoneal. Dal invadiriam o ffgado, atraves da capsula de 
Glisson, e chegariam a circula 9 ao porta intra-hepatica, seguin- 
do para o cora^ao. 

No pulmao, onde chegam 4 a 5 dias depois da ingestao dos 
ovos, as larvas de segundo estadio (medindo 0,56 mm) encontram 
o meio favoravel para continuar sua evolu^ao (Fig. 43.7, E). 

Por volta do oitavo ou nono dia, soffcm a segunda muda, 
transformando-se em larva de terceiro estadio, cujo sexo j£ e 
reconhecfvel. Nesta fase, atravessam a parede que separa os 
capilares das cavidades alveolares e, nos alveolos pulmonares, 
realizam sua terceira muda. 

As larvas de quarto estadio medem 1 a 2 mm, sendo por- 
tanto bem maiores que ao iniciar o ciclo migratorio. Chegando 
aos bronqufolos (apos duas semanas), os parasitos passam a ser 
arrastados com o muco pelos movimentos ciliares da mucosa. 
Sobem pela traqueia e laringe, para serem finalmente degluti- 
dos com as secre^oes bronquicas e alcangarem passivamente o 
estomago e o intestino. 

Os ultimos estadios larvarios ja sao aerobios facultativos e 
suportam demorados periodos em anaerobiosc. No intestino, 
quando alcan 9 am 3 a 6 mm de comprimento (20 a 30 dias apos 
a infec 9 ao) da-se a quarta c ultima muda, que os transforma 


em adultos jovens. O crescimento prossegue: ao fim de quatro 
meses, os machos medirao 160 mm e as femeas 220 mm; aos 
seis meses, 190 e 260 mm; e, com 12 meses, 200 e 300 mm, 
respectivamente. 

O desenvolvimento sexual completa-se em cerca de dois 
meses e, em geral, aos dois meses e meio as femeas contain 
a por ovos. 

A dura 9 ao do ciclo evolutivo, de ovo a ovo, requer um mmi- 
mo de dois meses, nas condiqoes mais favoraveis. A longcvida- 
de dos Ascaris adultos e estimada em um a dois anos. 

RELAgOES PARASITO-HOSPEDEIRO 
Infectividade 

Normalmente, a unica forma infcctante do parasito e o ovo 
embrionado, contendo larva de segundo estadio. A via de pene- 
tra 9 §o e oral e compreende obrigatoriamente um ciclo migrato¬ 
rio que passa pelos pulmoes. 

Experimentalmente, conseguiram-se infectar animais (e o 
proprio homem) alimentando-os com larvas extrafdas do pul¬ 
mao de outros animais recentemente infectados. 

Os ovos de Ascaris suum tambem sao infectantes para o ho¬ 
mem. Sua cvolu 9 ao, porcm, nao costuma ir alem da fase lar- 
varia, determinando altera 9 oes pulmonares e terminando al o 
parasitismo. Em uma ocasiao, conseguiu-se estabelecer o para- 
sitismo intestinal em 7 a 19 voluntarios humanos que ingeriram 
ovos de A. suum, porem os vermes adultos foram logo elimina- 
dos espontaneamente. 
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O periodo pre-patente, na infecgao humana com A. lumbri- 
coides, 6 de 67 a 76 dias. Mas com A. suum, ele foi de 24 a 
29 dias apenas, em um estudo experimental feito no Japao, en- 
quanto no porco esse periodo varia entre 46 e 56 dias, segundo 
varios autores. 

Resistencia 

A diferenga de comportamento do organismo humano frente 
ao A. lumbricoides e ao A. suum, que sao morfologicamente 
tao semelhantes, indica a participagao de mecanismos fisiolo- 
gicos muito especfficos na resistencia natural contra a segunda 
especie. 

A defesa inespecffica faz-se tambem pela reagao inflamato- 
ria contra os estadios larvarios. Essa reagao e pouco pronuncia- 
da no ffgado, mas ja e intensa nos pulmoes, onde muitas larvas 
sao destrufdas. 

O sistema imunologico responde vigorosamente a presenga 
de larvas de segundo ou terceiro estadios, em migragao pelos 
tecidos do hospedciro, e elabora anticorpos especfficos contra 
os antfgenos excretados ou liberados por ocasiao das ecdises. 
As larvas de estadios posteriores e os vermes adultos sao menos 
antigenicos e estimulam apenas a produgao de anticorpos nao- 
funcionais, isto e, de anticorpos que nao protegem o organismo 
hospedciro contra reinfecgoes, mas constituem bons indica- 
dores do parasitismo, como os fixadores de complemento, as 
precipitinas e as aglutininas (ver o Cap. 7, item Imunidade nas 
inf echoes helm(nticas). 

Em verdade, parece que muito da resposta imunologica, na 
ascariase, e antes alergica que protetora e envolve elevadas 
concentragoes de IgE no soro, desgranulagao de mastocitos, 
urticaria transitoria e problemas respiratorios. 

As evidencias de uma imunidade protetora contra os Ascaris, 
no homem, sao escassas, ainda que algumas observagoes indi- 
quem a possibilidade de sua existencia. 

A redugao da prevalencia e da carga parasitaria, na popula- 
gao adulta das areas endemicas, quando comparada com a dos 
grupos etarios mais jovens, poderia ser atribulda a imunidade 
adquirida, mas os estudos recentes nao confirmam essa hipote- 
se, falando mais em favor de mudangas comportamentais que 
reduziriam a exposigao aos riscos de infecgao. 

Os porcos podem adquirir resistencia contra Ascaris suum, 
apos repetidas infecgoes experimentais. Em animais de labo¬ 
ratory, tern sido possi'vel estabelecer imunizagao passiva pela 
injegao de soro de cobaias imunes. 

Patologia e Sintomatologia 

Muitas vezes o parasitismo por Ascaris 6 totalmente assin- 
tomatico. Calcula-se que apenas um de cada seis indivfduos in- 
fectados acusa manifestagoes clmicas, devido a que, na grande 
maioria dos casos, o numero de vermes albergados e pequeno. 

A agao patogenica desenvolve-se, habitualmente, em duas 
etapas: (a) durante a migragao das larvas; (b) quando os vermes 
adultos j a se encontrem em seu habitat definitivo. As migragoes 
e localizagoes anomalas dos vermes adultos constituem uma 
terceira categoria de manifestagoes patologicas. 


As alteragoes produzidas podem ser de natureza mecanica, 
toxica ou alergica. 

FASE DE INVASAO LARVARIA 

A importancia das lesoes depende do numero de larvas, do 
tecido onde se encontrem e da sensibilidadc do hospedciro. 

Quando as larvas forem pouco numerosas e o paciente nao 
apresentar hipersensibilidade aos produtos parasitMos, as alte¬ 
ragoes hepaticas serao insignificantes e a reagao pulmonar, dis- 
creta. Mas, se ocorrer uma infecgao maciga, as lesoes trauma- 
ticas, produzidas pela migragao larvaria atraves do parenquima 
hepatico, irao causar pequenos focos hemorragicos e de necro¬ 
se, bem como reagao inflamat6ria, mais acentuada em tomo das 
larvas que at ficam retidas e sao destrmdas. 

Em alguns casos, pode haver aumento de volume do ffgado. 

Nos pulmoes, onde o parasito deve operar duas mudas e onde 
se cncontram os estadios larvarios com maior poder antigenico 
(Fig. 43.7, £), as reagoes sao geralmente mais pronunciadas. 

Animais de laboratorio, infectados com grande quantida- 
de de ovos, apresentam numerosos pontos hemorragicos (he- 
morragias petequiais) causados pela passagem das larvas dos 
capilares para os alveolos. As paredes dcstes mostram edema 
inflamatorio com grande infiltragao de linfocitos, polimorfonu- 
clcares, neutrofilos e eosin6filos. 

A dcscamagao do epitelio alveolar e a presenga de exsudato 
nos alveolos, assim como bronqmolos dilatados, completam o 
quadro de uma pneumonite difusa, ou formam blocos de conso- 
lidagao pneumonica (pneumonia lobar). 

Nas criangas ocorre, muitas vezes, um quadro denominado 
sindrome de Loeffler. ha febre, tosse e eosinofilia sangiimea 
elevada que persiste por muitos dias; o exame radiologico mos- 
tra os campos pulmonares semeados de pequenas manchas iso- 
ladas ou confluentes que desaparecem espontaneamente, dentro 
de poucos dias, sem deixar tragos. 

Clinicamente ha sinais discretos de bronquite, com esterto- 
res disseminados, a escuta dos campos pulmonares. 

Em alguns casos, as lesoes pulmonares chegam a ser graves, 
com quadros de broncopneumonia ou de pneumonia difusa bi¬ 
lateral. 

O dcsfecho pode ser fatal, particularmente nas infecgoes 
agudas macigas de criangas com pouca idade. 

Nos individuos com hipersensibilidade, mesmo um pequeno 
numero de larvas e capaz de desencadear processos pulmonares 
e, especialmente, crises de asma. 

Como durante o periodo migratorio as larvas de Ascaris po¬ 
dem ser levadas a outros orgaos, inclusive ao sistema nervoso 
central, determinam quadros muito variados, se bem que raros, 
tais como meningites, meningocncefalites etc., que discutire- 
mos no Cap. 48, sobre “Larva migrans cutanea e visceral”. 

INFECGAO INTESTINAL 

Depois de alcangar a maturidade, na luz do intestino delga- 
do, os Ascaris podem permanecer sem molestar seu hospedeiro, 
so sendo dcscobertos, ocasionalmente, quando um deles 6 ex- 
pulso com as fezes, ou quando se faz um exame coproscopico. 

As manifestagoes mais freqiientes, nos casos sintomaticos, sao: 
desconforto abdominal, que se manifesta geralmente sob forma de 
colicas intermitentes, dor epigastrica e ma digestao; nauseas, perda 
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Fig. 43.8 Segmento do intestino obstrut'do por um novelo de Ascaris. 
(Documenta^ao do Dep. de Gastrenterologia Clrnica da Escola Paulista 
de Medicina/MEC, Sao Paulo.) 

de apetite e emagrecimento; sensa^ao de coceira no nariz, irritabi- 
lidade, sono intranqiiilo e ranger dos dentes a noite. 

Pessoas hipersensfveis podem ter manifesta^oes alergicas 
diversas, como urticaria, edemas ou crises de asma bronquica. 

Outros sintomas atribuidos a a 9 ao toxica, a hipersensibilida- 
de ou a fenomenos de irrita^ao nervosa reflexa costumam ser 
relacionados por alguns autores com o parasitismo por Ascaris: 
convulsoes, crises epilcptiformes, meningite etc. 

Posto que as popula 9 oes mais cxpostas ao risco de infec 9 §o 
sao em geral constitui'das por famflias de baixa renda e crian 9 as 
subnutridas, o parasitismo por Ascaris acarreta muitas vezes 
um agravamento da situa 9 ao nutricional dos pacientes. Nesse 
contexto, os grupos de alto risco compreendem as gestantes e 
as crian 9 as pequenas, de zonas rurais e de favelas. 

O mecanismo pelo qual isso ocorre pode variar de acordo com 
a maior ou menor interven 9 ao dos fatoies seguintes: inapetencia, 
ma-absonjao, redu 9 ao da capacidade de absor 9 ao de substancias 
especificas (ferro, vitaminas etc.), compet^ao entre parasita e 
hospedeiro por materiais nutritivos (vitamina B ]2 , por exemplo), 
diarreia, disenteria, atividade peristaltica alterada, a 9 ao antienzi- 
mica dos parasitos, altera 9 oes da circula 9 ao porta etc. 

A a 9 ao irritativa desenvolvida pelos vermes diretamente so- 
bre a parede intestinal e seu acumulo em volumosos novelos 
conduzem algumas vezes a produ 9 ao de espasmos e de obstru- 
9 ao intestinal (Fig. 43.8), peritonite com ou sem perfura 9 ao do 
intestino, volvo ou intussuscep 9 ao; desenvolvimento de qua¬ 
dras dramaticos e extremamente graves, capazes de provocar 
a morte do paciente. Em crian 9 as fortemente parasitadas, uma 
obstru 9 ao ao m'vel da valvula ileocecal pode ocorrer espontane- 
amentc ou em seguida a um tratamento anti-helmmtico. 

Dos 455 casos de obstru 9 ao intestinal por Ascaris, atendidos 
no Hospital das Clinicas da USP (Sao Paulo), de 1945 a 1970, 
44,6% incidiram em crian 9 as que se encontravam nos dois pri- 
meiros anos de vida. 

LOCALIZAQOES ECTOPICAS 

A capacidade de migra 9 ao do verme adulto e sua tendencia 
a explorar o interior de cavidades levam-no eventualmente a 
penetrar no apendice cecal, onde sua a 9 ao obstrutiva e irritante 
determina um quadro de apendicite aguda. O mesmo pode su- 
ceder no diverticulo de Meckel ou outros, quando existentes. 



Fig. 43.9 Corte de ffgado mostrando a presenva de Ascaris lumbri- 
coides adulto no interior das vias biliares. (Documentajao do Dep. de 
Gastrenterologia Clinica da Escola Paulista de Medicina/MEC, Sao 
Paulo.) 

A literatura medica registra muitos casos de invasao das vias 
biliares, principalmente em crian 9 as de 5 a 12 anos. 

Na maioria das vezes, um s6 verme foi cncontrado, locali- 
zando-se de preferencia no coledoco e mais raramente na vcsi- 
cula. O quadro clinico Simula colecistite, colelitlase ou angio- 
colite cronica (Fig. 43.9). 

Em casos cronicos ha sempre deposi 9 ao de material calcario 
e outros, com produ 9 ao de calculos. A invasao do ft'gado pelos 
vermes acompanha-se da produ 9 ao de abscesso hepatico. 

Ao penetrar no canal pancreatico, o Ascaris pode determinar 
pancreatite aguda, sempre fatal, em conseqiiencia de obstru 9 ao 
das vias excretoras do 6rgao. 

Nao e raro que um paciente elimine vermes pela boca ou 
pelo nariz, quando ha infec 9 oes maci 9 as ou quando os vermes 
sao irritados por aliment os ou drogas (algumas delas usadas 
como anti-helmmticos). Movimentos antiperistalticos e vomi- 
tos tambem contribuem para isso. 

Exemplarcs imaturos ou adultos ja foram encontrados na trom- 
pa de Eustaquio e ouvido medio, produzindo otites, e tambem no 
canal lacrimal e nas vias aereas pulmonares. Ha casos descritos de 
morte, produzida por asfixia devida a obstru 9 ao traqueal. 

A literatura medica registra ccrto numero de casos de para¬ 
sitismo em neonatos que sugerem a possibilidade de transmis- 
sao transplacentaria de larvas, em fase migratoria. Sao crian 9 as 
com idade inferior ao tempo requerido para que se completasse 
o ciclo evolutivo dos helmintos (caso tivesse havido infec 9 ao 
oral: pcriodo pre-patente de 67 dias) mas que climinavam ovos 
de Ascaris nas evacua 9 oes. Em um caso, tratava-se de crian 9 a 
nascida por cesarea, que eliminou vermes adultos no segundo e 
no quarto dia apos o nascimento, tendo sido encontrados outros 
vermes na placenta matema. 

Em face de tal possibilidade, recomenda-se incluir o exa- 
me de fezes entre as rotinas do acompanhamento pre-natal e 
tratar as gestantes que apresentem resultados positivos para 
ascarfase. 

Diagnostico 

Os quadras cllnicos nao permitem distinguir a ascarlase de 
outras verminoses intestinais, e suas complica 9 oes obstrutivas 
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Fig. 43.10 Radiografia, em contraste, do estomago de um paciente, onde se pode ver a imagem negativa de um Ascaris aduito. (Documenta^ao 
do Servi^o do Dr. N.C. Caminha, Rio de Janeiro.) 


assemelham-se as produzidas por outras causas. Muitas vezes, 
e a elimina^ao espontanea de algum cspecime, pelo anus ou 
pela boca, que esclarece o caso. 

Radiografias, feitas talvez com outros objetivos, produzem 
imagens muito sugestivas: o perfil dos ascaris 6 facilmente 
reconhecfvel em radiografias contrastadas do estomago (Fig. 
43.10), dos intestinos (Fig. 43.11) ou da vesfcula biliar. 

Exame de Fezes. Na generalidade dos casos, porem, o 
diagnostico 6 feito pelo encontro de ovos nas evacuates do 
paciente. Dada a prolificidade das femeas de Ascaris, basta 
um exame direto da materia fecal, dilufda e colocada en- 
tre lamina e lammula, para permitir o encontro dos ovos em 
mais de 90% dos exames. Melhor ainda e a tecnica de sedi- 
menta^ao espontanea na agua, em cal ice conico, para que, 
em virtude de sua densidade relativamente alta, os ovos se 
concentrem no vertice e o sedimento enriquecido seja leva- 
do ao exame microscopico (ver Parte Tecnica, no Cap. 64). 


Nessas condi$oes, os resultados positivos aproximam-se de 
100% dos casos. 

0 exame coproscopico e negativo nas infec^oes exclusivas 
por machos, mas uma unica femea pode ser reconhecida pela 
present a de ovos inferteis nas fezes. 

Utilizando-se metodos de contagem, como o de Stoll (Cap. 
64), pode-se estimar razoavelmente o numero de helmintos 
adultos albergados pelo paciente. Considera-se leve a infec^ao 
com menos de cinco vermes (ou menos de 5.000 ovos por gra¬ 
ma de fezes); regular, entre cinco e 10 vermes (5.000 a 10.000 
ovos por grama); e pesada, com mais de 10 ascaris. 

O diagnostico especffico, na fase de migragao larvaria, e di- 
ficil, a menos que se encontrem larvas no escarro ou no liquido 
aspirado do estomago. 

Metodos Imunologicos. Em geral nao sao satisfatorios e 
nao podem dispensar a coproscopia. Eles encontram indica^oes 
nas fases de migra^ao larvaria, nas infec^oes s6 por machos. 
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Fig. 43.11 Radiografia, com contraste, do tubo digestive de outro paciente, vendo-se, como na figure anterior, a silhueta do Ascaris lumbricoides 
no jejuno. (Documentagao do Servigo do Dr. N.C. Caminha, Rio de Janeiro.) 


ou quando, por outras razoes, o exame de fezes nao der infor- 
ma^oes. 

Tratamento 

Dispoe-se atualmente de uma meia duzia de medicamentos 
eficientes para o tratamento da ascariase, dependendo sua esco- 
lha de circunstancias como pre^o, uso individual ou coletivo, 
uso contra Ascaris apenas ou contra varios helmintos intesti- 
nais. Os principais (Fig. 43.12) sao: 

Pirantel. £ um produto sintctico (tetraidropirimidina), apre- 
sentando-se como um p<5 cristalino, amarelo, insoluvel na agua 
e muito pouco absorvt'vel pelo intestino. 

Ele bloqueia a atividade neuromuscular, com produijao de 
paralisia espastica do helminto. 

Utilizado sob a forma de pamoato ou embonato, 6 eficaz 
contra ascaris, ancilostomideos, enterobios e tricostrongilos. 

Administrado como dose unica, oral, de 10 mg por quilo de 
peso do indivfduo, cura perto de 100% dos casos de ascariase. 
£ bem tolerado pelos pacientes mas pode produzir, como efei- 
tos colaterais: nauseas, vomitos, dor abdominal e diarreia, bem 
como sensa 9 ao de vertigem. 

Mebendazol. Quimicamente 6 um composto benzimida- 
zolico (tal como o levamizol e o tetramizol), que age sobre 
as tubulinas e causa o desaparecimento dos microtubulos ce- 


lulares. Por esse mecanismo fica bloqueado o transporte de 
granulos de secre^ao e a movimcnta^ao de organelas, nas c6- 
lulas epiteliais do intestino dos nematoides. Nos Ascaris, essa 
a?ao e 250 a 400 vezes mais intensa que sobre as tubulinas de 
vertebrados. 

O mebendazol e um po branco-amarelado, pouco solu vel na 
agua e na maioria dos solventes organicos. Os melhores efei- 
tos terapeuticos sao obtidos com prepara^oes micronizadas da 
droga. 

Constitui um anti-helmintico de largo espectro, visto que age 
nao so sobre os ascaris, como tambem sobre ancilostomfdeos, 
Trichuris, Strongyloides e outros nematoides. 

A dose recomendada, tanto na ascariase como nos casos de 
poliparasitismo, e de 100 mg de mebendazol, duas vezes por 
dia, durante tres dias (total: 600 mg). A posologia e a mesma 
para adultos e crian^as. 

As taxas de cura aproximam-se de 100% para ascaris e trf- 
curis, de 94% para ancilostomideos e de 46% para estrongi- 
16ides. 

Em geral, nao se observant efeitos toxicos colaterais, pois a 
absor^ao da droga pelo intestino 6 insignificante e sua elimina- 
9 ao muito rapida. 

Levamisol. Anti-helmintico de largo espectro, do mesmo 
grupo que o mebendazol. A posologia recomendada e de 2,5 
miligramas por quilo de peso, em dose unica. Alguns autores 
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propoem dar 2 gramas, para os pacientes com menos de 20 kg 
de peso, e 4 gramas para os que pesam mais de 20 kg, com o 
que se obtem 92% de curas. Repetir o tratamento, se o exame 
de fezes feito uma semana depois nao negativar. 

Piperazina. £ a dietilenodiamina que, sob a forma de he- 
xaidrato, citrato, fosfato, adipato ou tartarato, constitui um 
ascaricida em uso ha mais de um quarto de seculo. As doses 
terapeuticas dos diferentes compostos sao expressas em fun- 
930 do hexaidrato de piperazina: 100 mg dcste correspondent 
a cerca de 104 mg de fosfato, 120 mg de adipato, 125 mg de 
citrato etc. 

A piperazina e antagonista do acido gama-aminobutfrico 
(GABA), que se encontra amplamente distribuido nas jun<;oes 
neuromusculares dos nematoides, onde funciona como um dos 
neurotransmissores. O resultado de sua a^ao e uma paralisia 
flacida dos ascaris, seguida da expulsao passiva dos helmintos. 

Com dose unica, correspondente a 3 gramas de hexaidra¬ 
to, obtem-se aproximadamente 75% de curas; e com 4 gramas, 
para um adulto, curam-se 85 a 90% dos pacientes. 

Para um tratamento completo, recomenda-se a piperazina 
sob a forma de tabletes ou de xarope, na dose de 50 a 75 mg 
por quilo de peso do paciente (ate um maximo de 3 gramas por 
dia, para crian 9 as, e 4 gramas, para os adultos). A dura 9 ao do 
tratamento e de cinco dias, em media. 

Esse medicamento e facilmente absorvido pelo intestino, 
sendo parte dele metabolizada e parte eliminada pela urina. A 



Fig. 43.12 Principais medicamentos anti-helmfnticos atualmente 
em uso. A. Piperazina. B. Pamoato de pirantel. C. Levamisol. D. Me- 
bendazol. E. Flubendazol. F. Tiabendazol. 


margem de seguran 9 a entre as doses terapeuticas e as doses 
toxicas e muito grande, nao havendo em geral manifesta 9 oes 
colaterais. Quando elas aparecem, cm crian 9 as que tomaram 
doses elevadas, podem ser: nauseas, vomitos e diarreias; nos 
casos mais graves (raros): vcrtigens, incoordena 9 ao motora, 
ataxia, debilidade muscular e contra 9 oes mioclonicas. Tais sin- 
tomas sao de curta dura 9 ao e nao deixam seqiielas. 

A droga e contra-indicada nos pacientes com lesoes renais, 
hepaticas e neurologicas, mas sobretudo nos epilepticos. 

Qualquer que tenha sido a medica 9 ao, os exames de fezes, 
para comprova 9 ao da cura, devem ser feitos nas semanas que se 
seguem ao tratamento. 

Os anti-helmfnticos sao ineficazes contra os vermes locali- 
zados fora do intestino, bem como contra as formas larvarias, 
durante suas migra 9 oes, antes de alcan 9 arem o tubo digestivo 
(isto e, nas tres ou quatro semanas apos a ingestao dos ovos de 
Ascaris). 

Nas localiza 9 oes extra-intestinais dos vermes adultos, o tra¬ 
tamento e cirurgico. 

Nas obstru 9 oes parciais do intestino, alem da administra 9 ao 
do ascaricida (que podc ser feita por sonda), usam-se antiespas- 
modicos potentes (como o amplictil) para facilitar a remo 9 ao 
do bolo de Ascaris. 

Como a cirurgia das obstru 9 oes intestinais acompanha-se de 
elevada mortalidade, deve-se evitar a abertura ou ressec 9 ao das 
ahjas intestinais, a nao ser que haja necrose ou esfacelo do seg- 
mento, perfura 9 ao etc. 

Com os medicamentos modemos, o tratamento quimiotera- 
pico e cada vez mais empregado, nas obstru 9 oes intestinais, que 
sao quase sempre parciais e respondem satisfatoriamente. 

ECOLOGIA E EPIDEMIOLOGIA 
Distribui^ao Geografica e Prevalencia 

Amplamente distribufda pelas regioes tropicais e tempera- 
das do mundo, a ascarfase incide mais intensamente nos luga- 
res com clima quente e umido, bem como onde as cond^ocs 
higienicas da popula 9 ao sao mais precarias. As regioes aridas e 
semi-aridas sao as menos afetadas; mas, em fun 9 ao do micro- 
clima, a prevalencia pode ser elevada nos oasis ou nos vales 
umidos. 

A prevalencia mundial talvez esteja em tomo de 30%, po- 
rem e muito desigual de lugar para lugar. 

Em muitos pafses da America Latina, particularmen- 
te Mexico, Guatemala, Costa Rica, Panama, Venezuela, 
Colombia, Peru, Bolivia etc., a taxa de prevalencia e da ordem 
de 50 a 75% da popula 9 ao examinada. Os indices de parasitis- 
mo sao mais baixos nas grandes ilhas do Caribe (17% em Cuba, 
20% na Republica Dominicana, 21% em Porto Rico e 14 a 29% 
no Haiti). 

Na Venezuela, mudam de 75% no Noroeste, para 50 a 60% 
no Centro-Norte e nos llanos. 

No Chile a regiao dos lagos e das florestas (entre 38° e 43° 
de latitude sul) apresenta uma prevalencia de 60% ou mais, dc- 
caindo esta para o norte, em vista dos climas progressivamentc 
mais secos, ate as zonas deserticas de Atacama, e para o extre- 
mo sul, devido as temperaturas mais baixas. 
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Na Argentina, a prevalencia era cstimada em 50%, nas zonas 
rurais. 

No Brasil, sobre um milhao de exames coprologicos que 
eram feitos anualmente pelos serv^os de saude (SUCAM), a 
prevalencia geral era de 36,7%, em 1976, mostrando tenden- 
cia para o declfnio nos anos sucessivos. Na Amazonia, as taxas 
foram superiores a 60%, enquanto no Nordeste oscilaram entre 
33 e 50%; elas foram elevadas em Alagoas (78%) e Sergipe 
(92%), baixando para 33% ou menos no Sul do pats. 

O Ecossistema e os 
Mecanismos de Transmissao 

A ecologia da ascariase envolve fundamentalmente o setor 
da populaijao humana que vive em precarias condi^oes sanita- 
rias, por razoes s6cio-economicas e culturais, e o meio ambien- 
te, compreendendo habitagoes, solo e clima. 

0 homem e a unica fonte de parasitos, sendo a popula^ao 
infantil, em idade escolar e pre-escolar, a mais pesadamente 
infectada e, portanto, a que promove maior poluiijao do meio. 
O habito de defecar no chao, comum entre a gente do campo e 
dos bairros pobres das zonas urbanas, onde as instala^oes sani- 
tarias sao raras ou tao repulsivas que poucos fazem uso delas, 
conduz a intensa e permanente contaminaijao dos terrenos do 
peridomicilio. 

No material de varredura dos quintais podem ser encontra- 
dos, com freqiicncia, mais de 100 ovos por grama; outras vc- 
zes a contagem passa dos 250 ovos por grama de terra. O solo 
umido e sombreado e muito favoravel para a sobrevivencia e 
embrionamento dos ovos, sendo melhor o argiloso que o de 
areia, devido as condiijoes higroscopicas da argila. 

Mas, gra 9 as a prote 9 ao conferida pela casca espessa e im- 
permeavel, os ovos de Ascaris podem resistir muito tempo a 
insola 9 ao e a desseca 9 ao. Durante o embrionamento, que se 
faz em temperaturas entre 15 e 35°C, o ovo e mais sensfvel 
a falta de umidade e de oxigenio. Depois de formada a larva 
infectante em seu interior, resiste a cond^oes adversas mais 
facilmente. 

Em condi 9 oes favoraveis, permanece infectante no solo por 
muitos meses (talvez nao mais de seis meses); mas, scgundo 
certos autores, alguns ovos mantem-se viaveis por um ano ou 
mais. As temperaturas baixas (-9 a -12°C) nao os afetam. 

Mas o calor (a 50°C) mata-os em 45 minutos. Ainda assim, 
muitos ovos resistem as tecnicas habituais de tratamento dos 
esgotos e sao encontrados vivos nos efluentes lan 9 ados nos rios, 
ou nos lodos secos empregados como adubo, mesmo seis meses 
depois. 

A dispersao dos ovos pode ser feita pelas chuvas, pelos ven- 
tos, por insetos e outros animais, inclusive insetfvoros como 
os batraquios e as aves, que os transportam mccanicamente no 
intestino e os disseminam com suas dejc 9 oes. 

Mas o ciclo de transmissao da parasitose e a manuten 9 ao 
da endemia desenvolvem-se, fundamentalmente, no domicflio 
e no peridomicilio poluidos com as deje 9 oes dos indivfduos 
infectados, mormente das crian 9 as que a! vivem. A situa 9 §o 
epidemiologica pode diferir de uma casa para outra, dentro da 
mesma localidade e do mesmo quadro geografico. 



Fig. 43.13 Representafao grdfica que mostra a relatjao entre a idade 
dos pacientes e a carga parasitdria, isto 6, o numero de Ascaris lum- 
bricoides eliminados apds quimioterapia, em uma localidade rural 
da Provfncia de Rangoon, Tailandia. (Redesenhada de Thein Hlaing, 
1985, apud Crompton, Nesheim & Pawlowski, 1989.) 

Maos sujas de terra, sujeira sob as unhas, alimentos conta- 
minados por maos que tocaram o solo (mas nao as maos sujas 
com fezes depois da defeca 9 ao), dgua ou alimentos contamina- 
dos com poeiras levantadas pelo vento ou pela varredura, ou 
ainda as frutas e vcrduras cruas de hortas adubadas com fezes 
humanas, sao os principals vefculos que levam a boca os ovos 
do parasite e possibilitam sua ingestao pelas pessoas. 

Visto que as poeiras de solos muito poluidos sao ricas em 
ovos, estes podem ser aspirados, retidos pelo muco nasal ou 
pelas secre 9 oes bronquicas e, depois, deglutidos. 

A maior incidencia da parasitose em crian 9 as e atribuida ao 
fato de exporem-se elas mais freqiientemente ao contato com 
ovos, por brincarem no chao e por terem habitos higienicos mais 
pobres que os adultos. Pela mesma razao, as cargas parasitarias 
sao geralmente maiores entre crian 9 as em idade pre-escolar ou 
escolar que nos indivfduos mais velhos (Fig. 43.13). 

CONTROLE DAS GEO-HELMINTIASES 
O Problema 

Nao obstante os conhecimentos acumulados sobre os 
Ascaris, sua biologia e epidemiologia, bem como a descober- 
ta e a disponibilidade de medicamentos eficazes, seguros e de 
fScil administra 9 ao, a ascariase continua sendo um dos grandes 
problemas de saude publica, em escala mundial. 

De endemia rural, como era entendida outrora, passa a ser 
tambem problema urbano, em vista das migra 9 oes maci 9 as de 
gente vinda do campo, povoando densamente os bairros pobres 
e favelas das cidades, onde as cond^oes de insalubridade sao 
das mais graves (escassez de agua, falta de instala 9 oes sanita- 
rias e de esgotos, superlota 9 ao e falta de conforto, a que se so- 
mam com freqiiencia o desemprego ou subemprego, a pobreza 
e a ignorancia). 

A ascariase, como as demais parasitoses intestinais, tem sido 
negligenciada em muitos pafses endemicos porque: 
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• afeta as popula 9 oes rurais e os grupos menos assistidos 
das populaijoes urbanas; 

• os pacicntes e familiares desconheccm o problema e 
como resolve-lo; 

• os servi^os basicos de saude, quando existentes, nao sao 
orientados para as comunidades; 

• falta, em geral, decisao polftica para implementar os pro- 
gramas de controle, destinando-lhes os recursos financei- 
ros, materials e humanos adequados, sem o que as agoes 
esgotam-se ou permanecem insuficientes e ineficazes; 

• o insucesso de muitos projetos mal planejados ou mal 
executados, no passado, tem pesado freqiientemente con¬ 
tra o entusiasmo por novos programas de luta contra as 
helmintiases intestinais; tambem agem no mesmo sentido 
a dura^ao dos programas, que sao necessariamente muito 
longos (e politicamente pouco rentaveis para mandatarios 
que permanecem no poder por perfodos relativamente 
curtos). 

Planejamento e Metodos, em Zonas 
Endemic as 

Quando se possa contar com a firme decisao polftica e os 
scrv^os de saude estao organizados para o trabalho com as co¬ 
munidades em questao, o primeiro objetivo consiste na realiza- 
9 ao de inqucritos nas areas cndemicas, de modo a pcrmitir as 
autoridades sanitarias: 

1) definir o problema, as areas a trabalhar e sua estratifica 9 ao 
epidemiologica; 

2) estabelecer os objetivos, os pianos para alcan 9 a-los, e fa- 
zer os estudos de factibilidade; 

3) organizar as a 9 oes especfficas de controle, com a partici- 
pa 9 ao da comunidade; 

4) programar os trabalhos de diagnostico, de tratamento e de 
saneamento ambiental requeridos pelo piano adotado; 

5) avaliar os resultados obtidos a curto, medio e longo pra- 
zos, reorientando o programa sempre que necessario. 

Os objetivos devem ser claros e precisos, assim como as op- 
9 oes metodologicas: 

a) luta contra as ascarfases ou contra determinado grupo de 
parasitoses intestinais? 

b) erradica 9 ao ou controle? 

c) tratamento de toda a popula 9 ao, ou so dos indivfduos pa- 
rasitados; ou, entao, dos pacientes com carga parasitaria alta? 


d) qual o medicamento escolhido, a posologia e o esquema 
de tratamento? 

e) quais os metodos de diagnostico e de avalia 9 ao dos resul¬ 
tados a utilizar? 

f) como se fara a mobiliza 9 ao da comunidade, seu esclareci- 
mento (cduca 9 ao sanitaria) e sua participa 9 ao no programa de 
luta contra a endemia (ou as endemias)? 

g) que obras de saneamento sao necessarias e exeqiifveis, na 
area do projeto? 

Os programas de combate aos Ascaris e outros geo-helmin- 
tos tem, geralmcnte, por objetivo o controle e, so tardiamente, 
sua erradica 9 ao (como no Japao, onde nao faltaram recursos, 
organiza 9 ao e pertindcia). 

Os tratamentos de massa, envolvendo a totalidade da po- 
pula 9 §o local, independentemente de exames coprologicos po- 
sitivos, sao recomendados quando a prevalencia nos inqueritos 
preliminares e alta (60% ou mais). O tratamento seletivo dos 
casos positivos exige o exame de cada membra da comunidade 
e seu reexame, para o controle de cura. Requer, portanto, bons 
recursos laboratoriais, quantitativa e qualitativamente. O trata¬ 
mento dos grupos mais parasitados inclui, em geral, apenas 
escolares e pre-escolares. £ um objetivo mais simples de orga¬ 
nizar e mais economico. 

Por razoes logfsticas, preferem-se os esquemas de tratamen¬ 
to com dose unica e via oral, mesmo quando a taxa de cura nao 
se aproxime da ideal. Em todos os casos a repet^ao periodica 
da medica 9 ao e indispensavcl, visto que o solo permanece in- 
fectante por muito tempo e que os indivfduos nao-tratados (ou 
exclufdos do tratamento) irao poluf-lo repetidamente. 

Para o controle das varias helmintiases presentes, sao esco- 
lhidos medicamentos de largo espectro, como o mebendazol, 
ou associa 9 oes medicamentosas adequadas para as especies de 
parasitos prevalentes na area. 

Em uma localidade isolada, do Mexico, seus 529 habitantes 
foram tratados com hexaidrato de piperazina, em dose unica de 
100 mg/kg de peso (ate um maximo de 4 gramas), uma vez por 
mes. Depois do primeiro tratamento, 28% dos pacientes elimi- 
naram um total de 519 Ascaris. Depois do segundo tratamento, 
eliminaram 205 exemplares imaturos e 14 vermes adultos. O 
numero de parasitos foi diminuindo a cada novo tratamento, 
ate que no oitavo mes nao mais foram encontrados esses pa¬ 
rasitos. 

Na Coreia, a administra 9 ao, duas vezes por ano, de trata¬ 
mento anti-helmfntico, associada a educa 9 ao sanitaria e ao sa¬ 
neamento ambiental, fez baixar a prevalencia nacional de geo- 


QUADRO 43.1 Avalia 9 §o do impacto da quimioterapia, do saneamento e da associa 9 ao de ambos os metodos no 
controle das geo-helmintfases, segundo observa 9 oes feitas em 15 localidades do Ira (Arfaa et al., 1973) 

Reducao da prevalencia (%) Redu^ao da intensidade (%) 


Metodos de controle Ascaris Ancilostomos Ascaris Ancildstomos 


Nenhum controle. 21,5 13,1 28,5 11,1 

Saneamento apenas. 31,9 133 59,8 24,4 

Medicagao apenas. 81,6 71,6 81,1 71,6 

Ambos os m&odos. 86,2 683 88,7 88,1 


Obs.: Cada metodo de controle foi aplicado a 4 localidades c 3 outras serviram de testemunhas; popula?ao total: 3.162 habitantes. 
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helminti'ases, no periodo 1946-1971, como segue: de 80% para 
46,4% a prevalencia de A. lumbricoides, em zonas urbanas (e 
59,6% era zonas rurais); de 80,1% para 69,7% a de T. trichiura, 
em zonas urbanas (e 53,1% em zonas rurais); e de 45,1% para 
83% a de ancilostomfdeos, em zonas urbanas (e 12% em zonas 
rurais). 

O impacto dos diferentes mctodos de controle foi avaliado 
no Ira, em 1971, proporcionando os resultados que apresenta- 
mos no Quadro 43.1. Por ele pode-se apreciar a importancia 
que tem a quimioterapia, para uma rapida reduijao da prevalen¬ 
cia das helminti'ases. 

Sempre que possivel, o tratamento deve alcan^ar a todos os 
individuos parasitados, simultaneamente, para reduzir drastica- 
mente as fontes de infec^ao. O intervalo entre os sucessivos 
tratamentos, bem como os grupos a tratar, devem ser monitori- 
zados pelos inqueritos por amostragem, e feitos segundo a situ- 
aijao epidemiol6gica. 

Mas, para consolidar os resultados, e necessario mudar o 
comportamento da populagao de forma a reduzir a polu^ao 
do meio e a reinfec^ao dos habitantes, em cada domicflio. A 
educa^ao sanitaria das crian 9 as e dos adultos que deles cuidam 


(e devem dar o exemplo) tera que assegurar a implanta^ao de 
habitos tais como: 

• uso das instala 9 oes sanitarias por todos os moradores da 
casa, suprimindo a contamina^ao do solo, no peridomici- 
lio (que ainda assim tardara muitos meses para desparasi- 
tar-se); 

• lavagem das maos antes de comer ou de manusear ali- 
mentos e sempre que estejam sujas de terra; 

• lavagem cuidadosa das frutas e dos legumes, antes de 
consumi-los crus; 

• protegao dos alimentos contra poeiras, moscas e outros 
animais que possam ser vetores mecanicos de ovos de 
helmintos; 

• proscri 9 ao da materia fecal humana como adubo (se nao 
puder ser submetida a um tratamento completamente efi- 
caz para a destru^ao de ovos e cistos de parasitos); 

• colabora 9 ao dos membros da comunidade com os progra- 
mas de controle; inclusive submetendo-se ao diagnostico 
e tratamento adcquados, sempre que houver suspeita de 
infec 9 ao, ou que forem realizados inqueritos parasitolo- 
gicos rotineiros. 
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INTRODUgAO 

A enterobiase, enterobiose ou oxiurose e uma verminosc in¬ 
testinal que tern por causa o Enterobius vermicularis, pequeno 
nematoide da ordem Oxyuroidea, mais conhecido como oxiu- 
ro (do nome que prevaleceu durante muito tempo — Oxyuris 
vermicularis — e hoje na sinommia). 

Parasito exclusivamente humano, o E. vermicularis dispu¬ 
ta com os ascaris o primeiro lugar entre as endemias parasi- 
tarias, por sua alta freqiiencia e larga distribui^ao geografica. 
Mas, contrariamente Is outras helminti'ases que sao geralmente 
rotuladas como “docnijas tropicais”, a enterobiase incide com 
maior intensidade nos paises de clima temperado, tanto na 
Europa como na America do Norte, inclusive nos paises ricos e 
com os mais elevados nlveis de saneamento. 

A infec^ao costuma ser benigna, se bem que incomoda, por 
produzir muitas vezes intenso prurido anal e complica^oes lo- 
cais ou gerais, sobretudo em crian^as. 

O PARASITO 

Organiza9ao dos Vermes Adultos 

Conforme e regra, entre os nematoides, a femea e maior que 
o macho e mede em tomo de 1 cm de comprimento (de 8 a 12 
mm, em geral). Ela e fusiforme, com extremidades finas, sendo 
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a posterior particularmente afilada (oxyuris significa precisa- 
mente “cauda pontuda”). O macho mede de 3 a 5 mm e tern seu 
extremo posterior enrolado ventralmente (Fig. 44.1). 

A cuticula dos vermes adultos e branca, brilhante e fina- 
mente estriada no sentido transversal. Ela exibe em cada lado 
da extremidade anterior duas expansoes vesiculosas (Fig. 44.1, 
A) e, ao longo das linhas laterals do corpo, apresenta duas cris¬ 
tas em tod a sua extensao que, em cortes transversais, aparecem 
como pequenos triangulos (uteis para a identifica^ao do parasi¬ 
to em prepara^oes histopatologicas). 

A parede do corpo possui musculatura de tipo meromiario 
(ver o Cap. 42 e a Fig. 42.4). 

O aparelho digestivo come^a com a boca situada no ex¬ 
tremo anterior e envolvida por tres pequenos labios retrateis. 
Segue-se o esofago relativamente longo e musculoso, cujo di- 
ametro vai aumentando para tras e termina por uma forma?ao 
esferica, o bulbo esofagiano, provido intemamente de valvulas 
para assegurar a progressao unidirecional dos alimentos (Fig. 
44.2). O intestino, retilineo, vai ate o reto que, nas femeas, abre- 
se para o exterior atraves do oriffcio anal, ao mvel da uniao do 
ter^o medio com o ter 90 posterior do corpo. Esse ter<;o poste¬ 
rior corresponde a cauda. 

O aparelho genital feminino compreende a vulva, que se 
localiza aproximadamente nos limites do ter<;o medio com o 
ter^o anterior do helminto; uma vagina, de paredes espessas, 
que se bifurca em dois uteros longos e grossos, um dirigido 
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Fig. 44.1 Enterobius vermicularis. A. Representagao esquematica da 
femea: a, expansoes vesiculosas (aletas cervicais); b, esofago com bul- 
bo esofagiano; c, intestine; d, uteros; e, vagina;/, ovarios e ovidutos; 
g, reto e anus. B. Macho: h, canal ejaculador; i, testfculo. C. Ovo de 
enterobio, com duas cascas bem evidentes e uma larva no interior. 


para a frente e outro para tras, nos extremos de cada qual come- 
9 am os ovidutos. 

Estes se tornam mais linos e se dobram para disporem-se 
irregularmente ao lado dos uteros e continuarem-se com os ova¬ 
rios tubulares, de calibre ainda menor. 

Os ovulos produzidos descem pelos ovidutos e, depois de 
fecundados nesse nfvel, vao acumular-se nos uteros, pois nao 
havera oviposigao enquanto a femea permanecer no interior do 
intestino do hospedeiro. 

Os machos possuem um sd testfculo, com o respectivo ca¬ 
nal deferente, e um canal ejaculador que se abre na cloaca. Ha 
tambem um espfculo longo, movido por musculos retratores, 
que durante a copula projeta-se para fora da cloaca. A situagao 
desta ultima e subterminal. Em tomo de sua abertura a cutfcula 
apresenta varias papilas sensoriais pre-anais e pos-anais, alem 
de duas expansoes laterals, como duas asas apenas esbogadas. 
Esse conjunto, bem como o forte enrolamento ventral da cauda, 
rclaciona-se com o mecanismo da copula, permitindo ao macho 
localizar e fixar-se ao oriffcio genital feminino. 





Fig. 44 2 Enterobius vermicularis. Extremidade anterior de uma femea 
madura, onde podem ser vistos os minuscules labios que cercam a 
boca, as aletas cervicais, o esofago musculoso com seu bulbo posterior 
e o inicio do intestino. A esquerda destes ultimos, encontra-se uma 
alga uterina cheia de ovos. 

Fisiologia e Ciclo Evolutivo 

O habitat dos vermes adultos e a regiao cecal das pessoas 
parasitadas e suas imediagoes, sendo eles muitas vezes encon- 
trados na luz do apendice cecal. Machos e femeas vivcm aderi- 
dos a mucosa ou livres na cavidade, alimentando-se saprozoi- 
camente do conteudo intestinal. 

As femeas fecundadas acumulam de 5.000 a 16.000 ovos 
(em media, 11.000 ovos), de modo que seus uteros acabam por 
se transformar em um unico saco distendido pela massa ovular, 
que ocupa quase todo o espago entre a regiao bulbar do esofago 
e o infeio da cauda. 

Quando gravidas, as femeas abandonam o ceco e mi gram 
para o reto. Essa migragao esta relacionada com o abaixamento 
diario da temperatura retal do paciente, durante a noite. Bias 
atravessam ativamente o anus do hospedeiro e descarrcgam 
seus ovos, pelo oriffcio vulvar, na pele da regiao perineal. 

Com a oviposigao, complcta-se a vida do helminto adulto, 
que nao tardara a morrer. Outras vezes as femeas, ao chegarem 
ao perineo, morrem, ficam ressecadas e se rompem, liberando 
entao varios milhares de ovos cada uma. A duragao de sua exis- 
tencia e estimada em 35 a 50 dias. 

Dcsconhecc-se a longevidade dos machos, se bem que pa- 
rega bem fundada a ideia de uma vida curta e limitada a uma 
unica copula com a femea. 
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Observou-se que, ao screm eliminadas passivamentc com 
as fezes, as femeas esvaziam seu utero em alguns minutos 
e seu corpo enruga-se. A massa de ovos permanece junto a 
vulva do helminto, apresentando-se todos eles na mesma fase 
evolutiva. Isto parece demonstrar que alguma condigao fisio- 
logica limita seu desenvolvimento embrionario ate esse mo- 
mento. 

Os ovos sao muito caracterfsticos (Fig. 44.1, C). Medem 
50 a 60 pm de comprimento por 20 a 30 pm de largura e se 
apresentam ligeiramente achatados de um lado. Tem superffcie 
viscosa, que adere facilmente a qualquer suporte. 

A casca possui tres camadas: a mais externa e albuminosa; 
a segunda, quitinosa; enquanto a intema, muito delgada, pare- 
ce ser de natureza lipoide. Elas sao transparentes e incolores, 
notando-se em um dos polos aderencias entre as camadas qui¬ 
tinosa e albuminosa. 

Por af dar-se-a a eclosao. 

No interior do ovo encontra-se uma larva ja formada, por 
ocasiao da postura, pois ela pode desenvolver-se ate o estadio 
giriniforme (2 Q estadio) em cond^oes de anaerobiose. 

Mas para a continua 9 ao de seu desenvolvimento e ncces- 
saria uma atmosfera com oxigenio. Os estadios 3 e 4 evoluem 
dentro do ovo na regiao perineal. O 5 U estadio constitui a forma 
infectante para o homem. As reservas energeticas do ovo sao 
constitufdas essencialmente por carboidratos. 

Na temperatura da superffcie do corpo (cerca de 30°C), a 
matura^ao do ovo faz-se em 4 a 6 horas. No solo o processo e 
mais lento. 

Completada assim, rapidamente, a evolu 9 ao no meio exter- 
no, os ovos tomam-se infectantes. 

Ao serem ingeridos, elas vao eclodir no intestino delgado do 
novo hospedeiro (ou do proprio paciente, ja parasitado) e libe- 
ram larvas, medindo 150 n m de comprimento, que irao alimcn- 
tar-se, crescer e transformar-se em vermes adultos, enquanto 
migram lentamente para o ceco. 

No habitat definitivo, os vermes copulam e reiniciam seu ci- 
clo biologico. 

Para alguns autores, o ciclo completa-se em dois meses. Para 
outros, nao requer mais do que 25 a 30 dias. 

RELAgOES PARASITO-HOSPEDEIRO 
Infectividade e Resistencia 

Somcnte os ovos contendo larvas de quinto estadio sao in¬ 
fectantes. A eclosao tem lugar no intestino delgado, podendo 
ser obtida em estufa a 30°C, colocando-se os ovos em contato 
com fragmentos de duodeno de camundongo, mas nao com a 
mucosa gastrica e so escassamente com a do ceco. 

A suscetibilidade a infec 9 ao por Enterobius e universal, nao 
havendo difercn 9 a em rela 9 ao com sexo, idade ou outras carac- 
terfsticas humanas. A convivencia de pessoas pouco parasita- 
das com outras que apresentam infec 9 oes pesadas, em ambien- 
tes favoraveis a transmissao, fala em favor de um certo grau de 
imunidade, mas pode ter por explica 9 ao o grau de expos^ao 
ao risco de infec 9 ao (ou de rcinfec 9 ao). Apesar da curta vida 
dos helmintos, o parasitismo pode durar muitos anos, dada a 
facilidade com que as pessoas se reinfectam. 


Patologia e Sintomatologia 

Apcnas uma em cada 20 crian 9 as paras itadas apresenta sin- 
tomas atribuxveis aos enterobios, pois o parasitismo leve e ge- 
ralmente assintomatico. 

A a 9 ao patogenica no intestino e principalmente de natureza 
mecanica e irritativa, ao produzirem os vermes pequenas ero- 
soes da mucosa, nos pontos em que se fixam com seus labios; 
ou ao determinarem uma inflama 9 ao catarral se o numero de 
parasitos for suficientemente grande. Em casos excepcionais, 
5.000 a 10.000 vermes por paciente foram registrados. Mas ha- 
bitualmente apenas uma, ou talvez algumas femeas, podem ser 
recolhidas do perfneo a cada noite. 

No sangue costuma haver eosinofilia ligeira (4 a 15% de eo- 
sinofilos). 

O sintoma que aparece com maior freqiiencia e o prurido 
anal, causado pela presen 9 a do parasito na pele da regiao. 

A margem do anus apresenta-se, entao, avermelhada, con- 
gestionada c por vezes recoberta de muco que chega a ser san- 
guinolento. Pontos hemorragicos podem ser encontrados tam- 
bem na mucosa do reto. 

O prurido e intenso, levando o paciente a co 9 ar-se e a pro- 
duzir escoria 9 oes na pele, que abrem caminho a infec 9 oes bac- 
terianas. A coceira manifesta-se com periodicidade regular, a 
noite, logo ap<5s deitar-se. Nas meninas, acompanha-se algumas 
vezes de prurido vulvar. Fenomenos de hipersensibilidade de- 
vem estar envolvidos no processo, pois outro sintoma freqiiente 
6 o prurido nasal. Crises de urticaria nao sao raras. 

Com isso, ha perturba 9 oes do sono que acabam por trazer 
nervosismo, irritabilidade e insonia. Na esfera genital, a irrita- 
9 ao local pode conduzir a exagerado erotismo, masturba 9 ao e 
acessos de ninfomania. 

Nos casos de infcc 9 ao intensa, instala-se uma colitc cronica, 
com produ 9 ao de fezes moles ou diarreicas, perturba 9 oes do 
apetite e emagrecimento. 

Entre as complica 9 oes da enterobfasc, alguns autores in- 
cluem a apendicite cronica, seja devido a a 9 ao irritante do pa¬ 
rasito no local, seja a fenomenos obstrutivos ou a invasao da 
mucosa. Sua freqiiencia parece ter sido exagerada, dando lugar 
a polemicas. 

A invasao da parede do colo pelos vermes e a forma 9 ao de 
granulomas em tomo deles, ou de seus ovos, ja foram assina- 
ladas, bem como a pcrfura 9 ao e a localiza 9 ao dos parasitos no 
peritonio. 

Nas mulheres, constatou-se a invasao da vulva e da vagina, 
com produ 9 ao de vulvovaginites; ou, em casos raros, do utero, 
das trompas e, a partir daf, da cavidade peritoneal. 

Femeas vivas de enterobios foram encontradas, em duas oca- 
sides, no lfquido seminal de um homem de 32 anos (na China), 
com infec 9 oes repetidas das vias urinarias, acompanhadas de 
emissoes seminais freqiientes. 

Diagnostico 

Sintomas como o prurido anal, que se manifesta sobretudo a 
noite, sinais de irrita 9 ao cutanea perianal ou perineal em crian- 
9 as, ou ligeira eosinofilia sem outra causa, levam a pensar em 
enterobfasc. 
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Em adultos, esses mesmos sintomas podem ser devidos a 
outras etiologias mais freqiientes (alergia, infec^oes anorretais, 
fissuras, hemorroidas etc.) e, nas mulheres adultas, tambem a 
candidfase, tricomomase (ver o Cap. 30), infecfoes vulvova- 
ginais etc. 

Algumas vezes o diagnostico pode ser estabelecido facil 
e rapidamente, quando as pessoas que cuidam da higiene das 
crian^as encontram os vermes na roupa Ultima ou de cama, bem 
como no perineo dos pacientes. Mas, por seu pequeno tamanho, 
os Enterobius podem passar despercebidos. 

Os cxames de fezes, mesmo com tccnicas de enriquccimcn- 
to, so revelam cerca de 5 a 10% dos casos de parasitismo. 

Por isso, o diagnostico requer uma tecnica especial, que se 
fundamenta no conhecimento da biologia do E. vermicularis. 
Como as femcas migram em geral para o tegumento da regiao 
perineal e af fazem suas desovas, os ovos permanecem agluti- 
nados e aderidos a pele, durante algum tempo, por sua casca de 
natureza albuminosa. 

A melhor forma de encontra-los consiste em aplicar sobre a 
pele da regiao uma fita adesiva transparente. Os ovos, quando 
presentes, aderem a superficie gomada da fita. Depois de ser 
descolada da pele, essa fita sera colada sobre uma lamina de 
microscopia e examinada ao microscopio (Fig. 44.3),conforme 
foi tambem recomendado para a tem'ase, no Cap. 38. 

Para comodidade de manuseio, uma por^ao da fita adesiva 
(medindo aproximadamente 2x6 cm) e emendada por suas 
extremidades a duas tiras de papel e colada a lamina de vidro. 
No momento de usar, ela e destacada da lamina, puxando-se 
pelas tiras de papel; dobrada sobre uma espatula ou um “abai- 
xador de lingua” com a parte gomada para fora (Fig. 44.3, A); e 


b 




Fig. 44 J Tecnica do exame parasitologico para o diagnostico da en- 
teroblase (oxiurose). A. Maneira de dispor a fita adesiva transparente 
(a) e as tiras de papel (b) sobre uma espatula, lamina ou “abaixador de 
lingua”. B. Aplica?ao da fita adesiva contra a pele da regiao perianal. 
C. Fita adesiva, depois de retirada da pele, colada sobre a lamina de 
microscopia e pronta para o exame. 


aplicada contra o anus, como se ve na Fig. 44.3, B. As nadegas 
que deviam estar bem separadas sao, agora, aproximadas de en- 
contro a fita adesiva para assegurar perfeito contato desta com a 
pele; colar novamente a fita adesiva na lamina de vidro e levar 
o conjunto ao microscdpio. 

Nessa prepara?ao, alem de ovos tlpicos, podem ser vistas 
tambem uma ou mais femeas de Enterobius (eventualmente, 
ovos de Taenia ). Mas, se o exame for negativo, repeti-lo cinco 
ou seis vezes, em dias sucessivos, pois o primeiro ensaio revela 
apenas 88% dos casos de infecQao alta e 55% dos de infec^ao 
moderada. 

Fazer o exame pela manha, assim que o paciente levantar-se 
e antes de banhar-se; ou, pelo menos, no perfodo matinal, pois 
a positividade diminui no decurso do dia, a medida que os ovos 
sc dcsprendem da pele. 

Tratamento 

Baseia-se no emprego de um dos seguintes anti-helmlnticos 
ja descritos para o tratamento da ascarlase (ver o Cap. 43): 

Mebendazol. 100 mg, duas vezes ao dia, durante tres dias 
(total: 600 mg), independentemente de peso ou idade. Taxa de 
cura superior a 90%, apos um s6 exame coprologico. 

Tambem podem ser usados o albendazol ou o flubendazol. 

Pamoato ou Emboato de Pirantel. 10 mg por quilo de peso 
corporal, em dose unica, por via oral. Com um so tratamento 
curam-se 80 a 90% dos pacientes e, com dois, 100% dos casos. 
Contra-indicado na gesta^ao. 

Piperazina. Tratar durante uma semana com a dose diaria 
de 50 mg por quilo de peso do paciente. A expcctativa de cura e 
de 80 a 90%, com este esquema terapeutico. 

Alem desses medicamentos de largo espectro (eficazes, ao 
mesmo tempo, contra os ascaris, ancilostomldeos e trlcuris), 
tambem se recomenda: 

Pamoato de Pirvlnio. fi um corantc vermelho, do grupo das 
cianinas, insoluvel na agua e portanto nao absorvlvel pelo in- 
testino. Prescreve-se, por via oral, na dose unica de 5 a 10 mg 
por quilo de peso do paciente. Administrar em jejum ou depois 
da primeira refei^ao, avisando os pacientes de que as fezes se- 
rao coradas de vermelho e mancharao a roupa. Nao apresenta 
efeitos colaterais, visto nao ser absorvido pelo tubo digestivo. 
Obtem-se a cura parasitologica em 90 a 95% dos casos. 

EPIDEMIOLOGIA E CONTROLE 
Distribui^ao Geografica e Prevalencia 

Sendo uma verminose de carater cosmopolita, distingue-se 
entretanto das outras parasitoses por sua maior prevalencia nas 
regioes de clima temperado. 

Em meados do seculo XX, estimava-se a existencia de mais de 
200 milhoes de casos em todo o mundo, com a seguintc distribui- 
Qao geografica: Asia, 72 milhoes; Europa, 62 milhoes; ex-URSS, 
32,5 milhoes; America do Norte, 18 milhoes; America Latina, 
16 milhoes; Africa, 8,9 milhoes; e Oceania, 0,4 milhao de casos. 

Nos Estados Linidos e Canada, estudos feitos em diferen- 
tes amostras de populates escolares e pre-escolares revela- 
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ram Indices de positividade entre 30 e 70% (com taxa media 
de 50%). Em outros palses, foram registradas taxas de 48 a 
51% no Mexico, 13 a 18% em El Salvador, 5 a 20% em Porto 
Rico, 4,3% em Sao Jose (Costa Rica), 18,5% em Cochabamba 
(Bolivia), 36,5% em Santiago do Chile, 42% em Buenos Aires, 
60% em Sao Paulo e 22,3% no Rio de Janeiro. 

Esses Indices sao pouco comparaveis devido a falta de cri- 
terios homogeneos para a escolha das amostras, ao seu tama- 
nho geralmente pequeno e as tecnicas de diagnostico empre- 
gadas. 

Segundo alguns autores, a enteroblase e mais comum nos 
climas frios e temperados do que nos quentes devido & menor 
frcqiiencia dos banhos e ao uso mais constante de roupa de 
baixo, que permanece dias sem trocar, alem do confinamento 
em ambientes fechados. Para outros autores, nao 6 tanto o cli- 
ma que influi ou o estado do saneamento geral, mas os habitos 
pessoais de cada membra da populaQao. Povos cujas crian 9 as 
vestem pouca roupa e nao usam cal^as de baixo estao menos 
sujeitos a parasitose do que os que usam. 

A vida em ambientes abertos, nos tropicos, a nataijao e os 
banhos de rio contribuem tambem para protege-las. 

O Ecossistema e a Transmissao 

Entembius vermicularis 6 parasito monoxeno, pois nao 
comporta hospedeiros intermediaries, e estenoxeno, visto que 
se restringe exclusivamente a especie humana, ainda que exis- 
tam algumas referencias a infec^ao de macacos. Estes albergam 
outras especies de Enterobius. 

A enteroblase apresenta-se como endemia de carater focal, 
constituindo a casa, ou melhor, a famllia o foco epidemiologico 
elementar. As crian^as em idade escolar sao as mais parasitadas, 
o que demonstra ser a escola lugar de intensa dissemina^ao das 
formas infectantes (ovos). Os pre-escolares ocupam o segundo 
lugar, como grupo de risco, seguido pelo das maes que cuidam 
das crian^as parasitadas. 

Mas sao em geral nos orfanatos, colegios e institutes que 
reunem grande numero de criangas, alojadas quase sempre em 
dormitorios coletivos, que as taxas de prcvalencia e as cargas 
parasitarias costumam ser as mais elevadas. 

O Meio Exterior e a Resistencia dos Ovos 

A passagem do parasito de uma pessoa a outra faz-se pela 
transferencia de ovos, que devem permanccer pelo menos al¬ 
gumas horas no meio exterior para completarem sua evolu<;ao 
larvaria e tornarem-se infectantes. A presen^a de oxigenio e in- 
dispensavel nessa fase. 

As temperaturas adequadas para a evohto situam-se entre 
23 e 43°C. O desenvolvimcnto cessa abaixo ou acima destes 
limites; entretanto, o frio conserva melhor os ovos, que duram 
seis semanas entre 3 e 7°C, do que o calor, que lhes permite 
viver apenas dois ou tres dias, entre 20 e 30°C. 

A umidade requerida para a sobrevivencia e tanto maior 
quanto mais alta a temperatura, razao pela qual sao rapidamen- 
te destruldos pelo calor seco. Os ambientes muito ventilados 
matam os ovos ao provocarem sua desidrata 9 ao. 


Normalmente, os ovos sao abundantes na pele da regiao pe¬ 
rianal e no perfneo dos indivlduos infectados, principalmente 
durante a noite e as primeiras horas da manha. Dal, passam para 
a roupa de dormir (pijamas, camisolas), para a roupa de cama 
(len 9 ois), ou ficam na roupa Intima (cal 9 as e cuecas). 

Em seguida, com a movimenta 9 ao dos pacientes ou dessas 
pe 9 as de roupa, dispersam-se no meio ambiente, onde vao mis- 
turar-se com a poeira. Eles podem ser isolados da varredura das 
casas ou do ar filtrado dos patios dos colegios e intematos. 

Mas sao muito mais abundantes nos sanitarios coletivos 
e nos quartos de dormir. Na poeira vivem tres dias, mas em 
atmosfera umida podem sobreviver durante tres semanas. 

Os ovos de Enterobius resistem aos desinfetantes comuns, 
nas concentra 9 oes habituais, mas sao destruldos em cinco mi- 
nutos pelo cresol saponificado (a 10%), pelo fenol (a 7%) e pela 
cloramina (a 4%). 

Mecanismos de Transmissao 

Devemos distinguir duas formas de transmissao: a heteroin- 
fec 9 §o e a auto-infec 9 ao. 

1. A transmissao do parasitismo de um indivlduo a outro 
(heteroinfec 9 ao) da-se geralmente pela inala 9 ao e ingestao de 
ovos disseminados por via aerea. Ocorre facilmente entre pes- 
soas que dormem no mesmo quarto e, mais ainda, na mesma 
cama; tambem entre pessoas que freqiientam as mesmas insta- 
la 9 oes sanitarias. No ato de despir-se e vestir-se, descobrir-se 
e cobrir-se com os len 9 ois, a agita 9 §o da roupa contaminada 
lan 9 a no ar grande quantidade de ovos. Assim se explica a alta 
incidencia de enteroblase em orfanatos, colegios e institu^oes 
que reunem grande numero de crian 9 as, alojadas em dormito¬ 
rios coletivos. 

2. A transmissao indireta (heteroinfec 9 ao), da regiao anal 
para a boca, atraves de maos contaminadas, ocorre com fre- 
qiiencia entre as crian 9 as pequenas e os adultos que cuidam 
dclas. 

3. A auto-infec 9 ao, ou scja, a reinfec 9 ao com ovos proceden- 
tes do mesmo indivlduo, pode realizar-se com maior facilidade 
que a heteroinfec 9 ao, tanto na cama como no momenta de tro¬ 
car os trajes da noite, puxando-os por sobre a cabe 9 a. 

4. A transmissao direta, do anus para a boca, assegura a pos- 
sibilidade de auto-infec 9 oes maci 9 as quando o paciente, depois 
de co 9 ar-se, impelido pelo prurido irresistlvel, levar a mao a 
boca (mormente crian 9 as que chupam o dedo e pessoas que 
roem unha) ou quando tocam alimentos, copos, talheres, cigar- 
ros etc. que em seguida vao a boca. O numero de ovos que se 
acumula sob as unhas pode ser considered. 

Nessas cond^oes, as facihdades para que se produzam a in- 
fec 9 §o e a reinfec 9 ao sao suficientes para explicar a ffeqiiencia 
e a intensidade da enteroblase observada em muitos lugares e 
dispensam especula 9 oes sobre outros mecanismos pouco con- 
vincentes (de retroinfec 9 ao, ou de migra 9 ao em sentido con- 
trario de larvas que teriam eclodido no perlneo) ou mais in- 
verosslmeis (de auto-infec 9 ao interna, observada em autapsia, 
provavelmente como fenomeno post-mortem), invocados para 
explicar o parasitismo de gente que considcra sua higiene pes- 
soal inatacavel. 


E:\TEROBIUS VERM1CULARIS E ENTEROBIASE 603 


A eficiencia com que o parasito pode recuperar o terreno 
perdido, apos uma campanha profilatica, 6 posta em relevo pela 
seguinte observagao, fcita na Australia. 

Em uma instituigao de criangas pre-escolares e escolares, 
onde a taxa de positividade era igual a 73%, todas foram tra- 
tadas com pamoato de pirvlnio, negativando-se os exames na 
totalidade dos casos. 

No grupo de pre-escolares foram tomadas precaugoes contra 
as reinfecgoes (a roupa de cama e as vestes foram mudadas e os 
aposentos asseados completamente), mas no outro grupo, nao. 
Decorridas 14 semanas, um novo exame acusou 13% de casos 
positivos no primeiro grupo (ties casos com infecgao pesada) e 
77% no segundo. 

Controle da Enterobiase 

Do que foi dito, conclui-se que nenhuma medida isolada, 
inclusive a quimioterapia, e suficicntc para interromper a trans- 
missao do Enterobius e a auto-infecgao. Mas, evidentemente, 
a terapeutica com as drogas modemas antes citadas, quando 
aplicadas repetidamente a todos os membros da familia ou do 
grupo em causa, a intervalos adequados, isto e, inferiores a du- 


ragao do ciclo parasitario (20 dias talvez fosse o intervalo mais 
conveniente), deve ser a medida fundamental. 

O tratamento deve acompanhar-se e seguir-se de medidas 
higienicas pessoais e gerais, tais como: 

a) banhos matinais diarios, preferivelmente de chuveiro; 

b) mudangas freqiientes de roupas de baixo, roupas de dor- 
mir, lengois de cama e toalhas, de preferencia apos o banho; 
fcrve-las ou lavar em maquinas que aquegam a mais de 55°C, 
para destruir os ovos; 

c) evitar a superlotagao dos quartos e alojamentos, que de- 
vem ser amplamente arejados durante o dia; 

d) dispor de instalagoes sanitarias adequadas e assegurar es- 
trita limpeza do ambiente; 

e) mantcr as maos limpas, lavando-as cuidadosamentc apos 
a defecagao, antes das refeigoes e antes de preparar alimcntos; 
manter as unhas curtas ou usar escova para sua limpeza; com- 
bater a onicofagia e evitar a cogagem direta da regiao perianal 
(para as criangas pequenas, usar macacoes para dormir e aplicar 
pomadas antipruriginosas); 

f) a remogao do po por meio de aspiradores e uso de desin- 
fetantes, sempre que possivel, e muito util; 

g) promover a educagao sanitaria nas escolas, nas institui- 
goes que abrigam criangas, nos clubes e nos domicflios. 
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INTRODUQAO 

A ordem (ou superfaimlia) Rhabdiasoidea compreende pe- 
quenos nematoides que vivem em geral no solo ou na agua, 
como seres de vida livre. Alguns, entretanto, parasitam animals 
ou plantas. Na famflia Strongyloididae encontram-se todos os 
parasitos de interesse medico ou veterinario. 

O homem e infectado por uma especie, Strongyloides ster¬ 
coralis, que ainda guarda tra^os de suas caracteristicas ances- 
trais, pois, como as especies de vida livre, possui em seu ciclo 
vital machos e femeas capazes de viver no solo. Outra parte do 
ciclo e obrigatoriamente parasitaria e tem por habitat a parede 
do intestino humano. Ainda que esta nao seja a unica especie 
de Strongyloides a atacar o homem, ela e a mais importante e a 
mais freqiientcmente encontrada na especie humana. 

A doenija que produz e denominada estrongiloidiase e tem 
como sinonimos: estrongiloidose e anguilulose. 

Os casos de infeojao leve sao assintomaticos, os demais 
produzem quadros de enterite ou de enterocolite cronica que, 
em algumas ocasioes, se acompanham de complicagoes que 
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chegam a ser graves ou fatais, particularmente em individuos 
imunodeprimidos. 

O PARASITO 

Diferentes Especies e 
Linhagens de Strongyloides 

Ha cerca de 38 especies do genero Strongyloides que para¬ 
sitam principalmente mamiferos (mas tambem algumas aves, 
repteis e anffbios). 

A especie de Strongyloides encontrada parasitando o homem 
nao se distingue morfologicamente das que aparecem em muitos 
outros vertebrados. A separatjao das especies dccorre, entretanto, 
da exclusividade dos hospedeiros a que cada uma se adaptou. 
Especies semelhantes a S. stercoralis ocorrem no cao, no gato, na 
raposa, no quati, no gibao, no chimpanze e no orangotango. 

O reconhecimento de variedades geograficas e de linha¬ 
gens diferentes do parasito humano pode ser estabelccido 
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com base no poder infectante que elas manifestam para varios 
animais, como caes e gatos, assim como na patogenicidade, 
ou nas condigoes requeridas por elas para o desenvolvimento 
em cultura. 

No Sudeste Asiatico, o cao e suscetfvel a cepa humana da 
regiao, mas nao as da Africa ou das Antilhas, sendo o gato to- 
talmente refratario. Na China, o cao e resistente ao parasito hu- 
mano local. 

S.fiilleborni, que e parasito natural de macacos do Velho 
Mundo, produz estrongiloidi'ase humana em algumas regioes 
florestais da Africa Central e Oriental, bem como em zonas 
de savana (Zambia, por exemplo), onde se adaptou a um ci- 
clo exclusivamente humano. Uma especie identica a esta foi 
descrita em habitantes de Papua-Nova Guine, onde nao ha 
macacos. 

A patologia da estrongiloidi'ase tem sido estudada, no la¬ 
boratory, mcdiante infecgao de animais com S. stercoralis de 
origem humana. 

Morfologia e Biologia 

Os Strongyloides tem a particularidade de serem os unicos 
nematoides parasitos do homem capazes de realizar um duplo 
ciclo evolutivo. As femeas parasitas sao partenogeneticas e 
produzem larvas que no meio extemo podem dar machos e fe¬ 
meas de vida livre (Fig. 45.2). 

Os estudos citologicos feitos em 5. ransomi (do porco) e 
S. papillosus (de ovinos e bovinos) mostraram que o numero 
de cromossomos e sempre quatro (dois pares), enquanto em S. 
ratti as femeas parasitas e de vida livre tem seis cromossomos 
(tres pares), ao passo que os machos, cinco. Nao se conhece o 
mecanismo que produz essa diferenciagao, nos ovos da femea 
partenogenetica. 

Por outro lado, constatou-se que os machos participam do 
processo reprodutivo apenas parcialmente, sendo necessaria a 
copula e a penetragao de espermatozoides para que os oocitos 
das femeas de vida livre embrionem, mas nao ha fusao do 
nucleo masculino com o do oocito (pseudogamia). A repro- 
dugao da femea de vida livre e, portanto, por partenogenese 
meiotica. 

A produgao de machos e a evolugao dos helmintos no meio 
extemo parecem depender de um certo numero de fatores ainda 
mal conhecidos agindo sobre as femeas partenogeneticas, entre 
os quais se incluiriam a idade dos parasitos, a duragao da infec¬ 
gao, a carga parasitaria e a resposta imune do hospedeiro, alem 
dos fatores ambientais presentes no solo. 

Viu-se que os machos de S. ransomi nao aparecem em nu¬ 
mero significativo, nas culturas de fezes dos porcos experimen- 
talmente infectados, ate a setima semana de infecgao. Por outro 
lado, as larvas femeas, cncontradas nas coproculturas, apresen- 
tavam maior tendencia ao desenvolvimento direto (e evolugao 
para filarioides infectantes) nas semanas iniciais da infecgao, 
mudando essa tendencia depois de aparecerem anticorpos he- 
maglutinantes no sangue do hospedeiro. 

Devido ao ciclo complexo, em que se altemam geragoes de 
vida livre e de vida parasitaria, a morfologia dos vermes adultos 
nao e a mesma em uma e outra situagao. 


NO CICLO DE VIDA LIVRE 

A femea de vida livre mede 1 a 15 mm de comprimento 
e tem o corpo fusiforme, com a extremidade anterior romba, 
onde se abre a boca cercada de tres pequenos labios, enquanto 
a posterior constitui uma cauda bem afilada (Fig. 45.1, A). O 
esofago traz, posteriormente, uma dilatagao bulbar. O intestino, 
simples e retilfneo, continua-se com o reto, muito curto, que se 
abre para o exterior por um anus situado a alguma distancia da 
extremidade posterior. 

Para tras do meio do corpo, encontra-se a abertura vulvar 
e a vagina, dando acesso a dois tubos uterinos, um anterior e 
outro posterior. Estes prolongam-se nos respectivos ovidutos e 
ovarios, como se ve na Fig. 45.1, A. 

O macho e menor (0,7 mm de comprimento) e tem sua cau¬ 
da recurvada ventralmcnte. Possui um so testfculo, continuado 
pelo canal deferente e pelo canal ejaculador, que se abre na 
cloaca, onde termina tambem o tubo digestivo (Fig. 45.1, B). A 
copula 6 facilitada pela existencia de dois espfculos pequenos 
que se deslocam guiados por uma estrutura quitinizada da pare- 
de cloacal, o gubernaculo. 

Esses vermes vivem no solo ou no esterco, onde se alimen- 
tam de bacterias e de materia organica. A femea, depois de fe- 
cundada pelo macho, poe ovos de casca muito delgada, medin- 
do 70 x 40 pm. Nas femeas mais velhas, a eclosao desses ovos 
pode dar-se ainda no interior do litcro. 

A ecologia das formas de vida livre tem sido muito pouco 
estudada. Sabe-se, no entanto, que requerem como condigoes 
mais favoraveis para seu desenvolvimento: calor, umidade, 
solo arejado e sombreamento. Parece que resistem pouco a des- 
secagao, as temperaturas extremamente variaveis e principal- 
mente ao frio. 

As larvas que saem dos ovos (L,) tem o esofago do tipo dito 
rabditoide, isto e, com a metade anterior cilmdrica (corpo do 
esofago), um pseudobulbo, no meio, seguido de uma porgao 
estreita (ou istmo) e de um bulbo posterior, terminal (Fig. 45.1, 
D). Essas larvas rabditoides medem 200 a 300 pm de compri¬ 
mento. Em algumas especies, elas sofrem uma ecdise, passando 
a larvas rabditoides de segundo estadio (L 2 ), que evoluirao para 
vermes adultos de vida livre. 

Contrariamente a conceitos que prevaleceram no passado e 
faziam crer na possibilidade de o ciclo de vida livre manter-se 
indefinidamente no solo, proporcionando uma fonte continua 
de larvas infectantes, pensa-se atualmente, com base em ob- 
servagoes experimentais, que apenas poucas especies parasitas 
(como S. cebus e S. fulleborni) podem produzir uma segunda 
geragao de machos e femeas de vida livre. 

NO CICLO PARAS IT ARIO 

Por razoes que desconhecemos, algumas larvas rabditoi¬ 
des de primeiro estadio (quer produzidas por femeas de vida 
livre, quer por femeas parasitas), em lugar de produzirem 
outras de segundo estadio, passam a evoluir para um tipo 
diferente, denominado larva filarioide. O nome vem do tipo 
de esofago que apresentam: muito longo e cilfndrico, atin- 
gindo quase o meio do corpo, e sem uma dilatagao bulbar 
(Fig. 45.1, £). 

Essas larvas, que medem cerca de 500 pm de comprimento, 
sao muito ativas e podem permanecer muitos dias no solo, mas 
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Fig. 45.1 Representa^ao esquemdtica das diversas fases evolutivas de Strongyloides stercoralis. A. Femea de vida livre. B. Macho de vida livre. 
C. Ovo. D. Larva rabditoide. E. Larva filaridide (infectante). F. Femea parasita. Desenhos era escalas diferentes. As letras significam: a, boca; 
b, esofago; c, anel nervoso; d, poro excretor, e, intestino;/, ovdno; g, utero; h, vulva; i, anus. 


so completam sua evoluQao se encontrarem um hospedeiro ade- 
quado e nele penetrarem (Fig. 45.2). 

A invasao realiza-se habitualmente atraves da pele dos pes, 
quando uma pessoa caminha descalqa em terrenos com polui- 
?ao fecal, infestados por larvas filarioides. 

Nas condi^oes mais favoraveis de laboratorio, as larvas fi¬ 
larioides de Strongyloides stercoralis mantem-se vivas durante 
cinco semanas. 

Estudos feitos com Strongyloides ratti mostraram que es- 
sas larvas podem excretar enzimas do tipo colagenase, ativas 
contra as glicoprotelnas da pele e capazes de alterar e dissolver 
compostos que contenham acido glicuronico como principal 
componente. 

Depois de invadirem o tegumento, elas sao disseminadas 
pela circula^ao e as que chegam aos pulmoes realizam um 
ciclo que lembra o descrito no Cap. 43, para os ascaris. Assim, 
depois de atravessarem a auricula e o ventriculo direitos do 


coragao, chegam pelos vasos pulmonares & rede capilar dos 
pulmoes. 

Perfurando a parede dos capilares, penetram nos alveolos e 
bronqulolos, de onde os movimentos do epitelio ciliado pro- 
movem seu transporte passivo, junto com as sec redoes bron- 
quicas, ate a traqueia e a laringe, para serem deglutidas em 
seguida. 

Durante essa migratjao, completa-se a evolu^ao larvaria 
(comportando varias mudas) e, ao chegarem a cavidade intesti¬ 
nal, os vermes adultos estao formados. 

No intestino, encontram-se apenas as femeas partenoge- 
neticas. Elas, al,tem caracterlsticas morfologicas e biologicas 
diferentes das femeas de vida livre. Sao maiores, pois medem 
2,2 mm de comprimento, se bem que mais delgadas (40 /xm de 
diametro), e tem a extremidade anterior fina (Fig. 45.1, F). 

A boca, circundada de tres labios minusculos, da entrada a 
um curto vestlbulo e ao esofago longo e cillndrico (do tipo fi- 
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CICLO PARASITARIO. no homem 
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Fig. 45.2 Strongyloides stercoralis. A evolugao do helminto oferece 
duas altemativas para o desenvolvimento das larvas produzidas pelas 
femeas parasitdrias (paitenogeneticas): o ciclo direto, com formagao 
de larvas filarioides infectantes; e o ciclo indireto, com larvas rabdi¬ 
toides de segundo estadio que produzem vermes adultos (machos e 
femeas) de vida livre. O trago interrompido corresponde a concepgao 
de alguns autores e aos fatos verificados em relagao a Strongyloides 
fulieborni e a S. cebus, que produzem uma segunda geragao de helmin- 
tos adultos (machos e femeas) de vida livre. 


larioide). A vulva esta situada no tergo posterior do corpo, e o 
utero, mesmo quando cheio de ovos (10 a 12 ovos), nao ocupa 
mais que a segunda metade do helminto. 

Como na femea de vida livre, esses ovos ficam dispostos em 
fila simples e na ordem crescentc de amadurecimento. 

A existencia de machos parasitos, no organismo do hos- 
pedeiro, nao foi confirmada para nenhuma especie do genero 
Strongyloides e, no caso de S. ratti, conseguiu-se estabelecer 
a infecgao a partir de uma unica larva, o que demonstra a 
capacidade de reprodugao partenogenetica das femeas pa- 
rasitas. 

O habitat das femeas filaridides 6 a mucosa intestinal, par- 
ticularmente do duodeno e primeiras porgoes do jejuno. Af 
chegando, elas perfuram o epitelio e alojam-se na espessura 
da mucosa, onde se movem, se alimentam e fazem suas de- 
sovas. Em tomo delas e dos ovos nao se observam reagoes 
inflamatorias. 

Dos ovos, jd embrionados, saem imediatamente larvas rab¬ 
ditoides L, que, buscando a luz do intestino, mudam para L 2 
e misturam-se com o bolo abmentar, sendo expulsas com as 
fezes do paciente. Tres a quatro semanas depois da penetra- 
gao das formas infectantes pela pele, o hospedeiro comega a 
eliminar larvas em suas dejcgoes. Pacientes com infecgoes le- 
ves, assintomaticas, ebminam entre 100 e 2.000 ovos por dia, 
supondo-se que aqueles que eliminam diariamente 1.000 ovos 
nas fezes tenham uma carga parasitaria de 70 a 100 vermes 
adultos. 

Desconhece-se a duragao da vida media dos vermes adul¬ 
tos, devido a auto-infestagao que prolonga o parasitismo por 
anos. 


CICLOS DIRETO E INDIRETO 

A partir das larvas rabditoides eliminadas com as fezes, pe- 
los indivfduos parasitados por S. stercoralis, existem duas pos- 
sibilidades evolutivas (Fig. 45.2): 

1. Essas larvas podem softer suas varias mudas no solo e pro- 
duzir, ao fim de algum tempo, machos e femeas de vida livre. 

Depois da fecundagao (copula), as femeas poem ovos de 
onde saem larvas rabditoides (semelhantes as produzidas pe¬ 
las femeas parasitas) que evoluem finalmente para filaridides 
infectantes, as quais retomam ao parasitismo. Esse ciclo, em 
que se altemam as fases de vida livre e parasitaria, 6 chamado 
ciclo indireto. 

2. As larvas rabditoides, no meio exterior, podem softer 
muda pela qual se transformant em larvas filarioides infectan¬ 
tes, capazes de penetrar em outro indivfduo e iniciar novo ciclo 
parasitario. Neste caso, nao ha intercalagao de uma fase com 
vermes adultos de vida livre, entre um hospedeiro e outro. Por 
essa razao, ele 6 conhecido como o ciclo direto do parasitismo. 
Tal processo pode ocorrer no solo, na pele da regiao perineal ou 
no interior do proprio intestino. 

Esse fato parece estar condicionado pela agao de um hor- 
monio do helminto — a 20-hidroxiecdisona — com estrutura 
semelhante a dos glicocorticoides e que governa as ecdises, le- 
vando a formagao de larvas filarioides infectantes. 

RELAgOES PARASITO-HOSPEDEIRO 
Infectividade 

Somente as larvas do tipo filarioide sao infectantes para o 
homem ou para os animais suscetfveis, visto contarem com os 
mecanismos para invasao dos tecidos cutancos e estarem adap- 
tadas para a vida parasitaria. 

VIAS DE PENETRA£AO 

Habitualmente, a via de penetragao e cutanea, operando-se 
a invasao na maioria das vezes pelos pes. Depois de 24 horas, 
as larvas ja alcangaram a circulagao venosa e sao levadas aos 
pulmoes, onde ocorrem duas mudas, antes de prosseguirem a 
migragao, como foi antes descrita, e chegarem ao intestino. 

Em raros casos, a evolugao larvaria podera completar-se no 
pulmao, onde aparecerao as femeas adultas filaridides que poem 
ovos e aumentam consideravelmente a populagao larvaria local. 

Outra via de infecgao possfvel, se bem que nao usual, e a 
digestiva, quando o paciente vcnha a ingerir agua contaminada 
com larvas infectantes. Neste caso nao ha migragao pulmonar, 
pois o desenvolvimento larvario completa-se no proprio intes¬ 
tino e os vermes invadem diretamente a mucosa, seu habitat 
definitivo. 

Em alguns animais com estrongiloidfase (causada por S. 
ransomi, S. papillosus ou S. westeri) demonstrou-se a presenga 
de larvas no colostra e no leite e a transmissao da infecgao aos 
filhos neonatos. 

No Zaire, onde so se encontra Strongyloides fulieborni in- 
fectando o homem, foram isoladas larvas de terceiro estadio 
do leite de uma mulher. O parasitismo tem sido encontrado na 
populagao infantil daquele pats. 
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MODOS DE INFECCAO 

Alem dessas maneiras pelas quais um indivfduo suscetfvel 
adquire pela primeira vez o parasito, vindo do ciclo de vida li- 
vre, no solo, e que charaamos de heteroinfec^ao, pode ocomer 
na estrongiloidiase a auto-infec^ao. 

Esta ultima e sempre uma forma de re infect ao ou, mes- 
mo, de superinfec?ao, pois novos parasitos (femeas filarioides 
partenogeneticas) acrescentam-se as ja existentes, aumentan- 
do a carga parasitaria ou substituindo as que envelhecem e 
morrem. 

Descrcve-se como auto-infec^ao externa a decorrente da 
transformaqao de larvas rabditoides em filarioides infectantes, 
na regiao anal e perianal, contaminada com fezes. A pcnetra^ao 
destas ultimas faz-se atraves da pele ou da mucosa retal, com 
invasao da rede venosa e ciclo pulmonar. 

Entretanto, as condi^oes locais do intestino podem propiciar 
a evolugao do parasito na luz do delgado e do grosso, com in¬ 
vasao direta da mucosa por larvas que nao sairam para o meio 
exterior. Essa situa^ao assegura nao s 6 a manuten^ao prolonga- 
da do parasitismo, como o desenvolvimento da superinfecqao, 
mediante um processo de auto-infec^ao interna, tambem de- 
nominado endoinfec^ao. 

A freqiiencia com que ocorre a auto-infec 9 ao externa ou 
interna, nos individuos normais, nao deve ser grande, pois 
com uma so dose de tiabendazol, medicamento que destroi 
as femeas mas nao as larvas, obtem-se cura de 75 a 97% dos 
pacientes. 

Mas, na opiniao de certos autores, ela e fcnomeno habitual e 
assegura a cronicidade da infec^ao, sendo garantida por meca- 
nismos reguladores da popula^ao de vermes, atraves da produ- 
980 , pelas femeas, de certa quantidade de 20-hidroxiecdisona, 
o hormonio que desencadeia a muda para larva infectantc. 

Quando a produ 9 ao desse hormonio e pequena, a quantidade 
das larvas filarioides resultantes, na luz intestinal, e tambem 
pequena e, praticamente, elas nao sao vistas nos tecidos onde 
foram ter aleatoriamente. Mas as que chegaram aos pulmoes 
vao completar sua evolu 9 ao e substituir as femeas que morre- 
ram, assegurando a cronicidade da infec 9 ao. 

O hiperparasitismo seria o resultado da desregula 9 ao desse 
mecanismo, lcvando a forma 9 ao de quantidade exagerada de 
larvas infectantes e, portanto, a endoinfec 9 ao massiva. 

Portanto, um mecanismo diferente do que torna graves 
as infec 9 oes oportunistas (com Toxoplasma, Isospora belli, 
Leishmania etc.) devidas ao estado de imunodepressao (na 
AIDS, porcxemplo). 

Mas isso pode vir a ser tambem a conseqiiencia da admi- 
nistra 9 §o de drogas (corticoides) que, entre seus metabolitos, 
formam produtos semelhantes a hidroxiecdisona, pois quase to- 
dos os casos fatais de estrongiloidfase seguiram-se a medica 9 ao 
com corticosteroides, ou ocorreram em pacientes com tumores 
produtores de ACTH. 

Resistencia ao Parasitismo 

As informa 9 oes disponfveis sobre imunidade contra os 
Strongyloides provem de experiencias em animais infectados 
com S. ratti e outras especies. 


Os hospedciros refratarios manifestam sua resistencia natu¬ 
ral destruindo as larvas durante o transito pulmonar, como se ve 
em cobaias inoculadas com S. ratti. 

Os animais suscetxveis mostram resistencia crescente com 
a idade. 

Em ratos adultos recupcra-se apenas um ter 90 ou um quarto 
do numero de femeas parasitas, em compara 9 ao com a quanti¬ 
dade obtida de ratos jovens inoculados subcutaneamente com o 
mesmo numero de larvas. Essa resistencia maior, em fun 9 ao da 
idade, parece nao ocorrer no homem. 

Depois de repetidas inocula 9 oes, os ratos demonstram ha¬ 
ver adquirido certo grau de resistencia as superinfec 9 oes e 
reinfec 9 oes, resistencia essa que dura cerca de dois meses, de¬ 
pois de cessado o parasitismo anterior. Essa imunidade pode 
ser produzida com a inocula 9 ao de larvas mortas pelo calor, 
desde que estas sejam da mesma especie, ou com larvas irra- 
diadas. 

Caes e gatos adquirem logo forte prote 9 ao contra superin- 
fec 9 oes com Strongyloides stercoralis. 

A imunidade passiva pode ser demonstrada em ratos. 

Em alguns pacientes, desenvolve-se hipersensibilidadc, pela 
intensa resposta cutanea nos lugares de penetra 9 ao larvaria ou 
apds inje 9 §o de material antigenico. 

O parasitismo pode levar, em certos casos, ao aparecimento 
de asma nos pacientes. 

Porem, a importancia dos mecanismos protetores imunolo- 
gicos, nos seres humanos, sobretudo a imunidade celular, tern 
sido posta em duvida por alguns autores, segundo os quais o 
parasitismo nao 6 modificado em aideticos e em varios casos de 
imunodeficiencia primaria. 

Entretanto, os pacientes que recebem medica 9 ao imunossu- 
pressora com corticosteroides (casos de transplante de orgaos, 
por exemplo) e os portadores de tumores produtores de ACTH, 
se parasitados por Strongyloides stercoralis, desenvolvem 
quadras de hiperinfecqao de muito mau prognostico, mesmo 
quando, anteriormente, seu parasitismo tivesse sido benigno ou 
assintomatico. 

Supoe-se que, nesses casos, o fator de gravidade, como 
foi explicado anteriormente, e a libera 9 ao de metabolitos 
dos glicocorticoides, semelhantes a hidroxiecdisona, que 
condiciona a transforma 9 ao maci 9 a das larvas rabditoides 
em larvas filarioides, causando intensa auto-infesta 9 ao e hi¬ 
perparasitismo. 

Patologia 

PATOGENIA E ANATOMIA PATOLOGICA 

As lesoes devidas ao parasitismo humano por Strongyloides 
relacionam-se: 

a) com a penetra 9 ao do parasito no hospedeiro; 

b) com sua migra 9 ao durante o ciclo pulmonar; 

c) com sua permanencia e multiplica 9 ao na mucosa intesti¬ 
nal ou em localiza 9 oes ectopicas. 

Lesoes Cutaneas. Podem ser tao discretas que passem des- 
percebidas, ou manifestam-se como pontos eritematosos, ou 
como placas, que aparecem nos lugares de penetra 9 §o larvaria, 
acompanhadas de prurido. 
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Localizam-se de preferencia nos espagos interdigitais, no 
dorso do pe e no toraozelo, mas tern curta duragao. 

Nas pessoas sensfveis, pode haver edema local, papulas he- 
morragicas ou urticaria gigante. 

Quando ocorre auto-infecgao externa, podem surgir em tor- 
no do anus ou regioes adjacentes lesoes urticariformes transito- 
rias, recorrentes e com aspecto variavel. 

Como sucede em outras verminoses, as reagoes cutancas 
representam uma resposta do organismo a substancias pro- 
duzidas pelas larvas e, muito particularmente, as enzimas ou 
complexos enzimaticos secretados pelo verme e relacionados 
com a penetragao ou migragao nos tecidos. Vimos que em 
larvas de S. raiti foram encontradas colagenases ativas contra 
glicoprotemas da pele. 

A scnsibilizagao do organismo e agravada pela repetigao das 
invasoes parasitarias, bem como pela morte e desintegragao de 
muitas larvas, nesse processo. 

Lesoes Pulmonares. Hemorragias petequiais e profusas sao 
produzidas pelas larvas, em transito dos capilares para os alveo- 
los pulmonares, mas que af realizam tambem algumas mudas e 
crescem de tamanho. 

As lesoes inflamatorias sao as de uma pneumonite difusa e 
chegam a produzir a sindrome de Loeffler (descrita no Cap. 
43, a proposito da ascariase). Os quadras pulmonares mais 
graves, devidos a auto-infecgoes intensas, apresentam focos 
multiplos de consolidagao pneumonica. As larvas podem ser 
encontradas no escarro e nos derrames pleurais ou pericardicos. 
Ha eosinofilia elevada. 

Tal situagao pode ser agravada pela demora das larvas nos 
pulmoes, retidas pela abundancia de secregao ou pelo edema 
local e dando ensejo a que muitas delas chegucm a fase adulta 
(formagao de femeas filarioides partenogeneticas) e se toraem, 
ai, capazes de por ovos ja embrionados. Esses ovos eclodem 
sem demora e aumentam consideravelmente o numero de lar¬ 
vas no tecido. 

Note-se que, em vista da reinfccgao e auto-infecgao, os pro¬ 
cesses pulmonares podem repetir-se com freqtiencia, ou pro- 
longar-se, durante o parasitismo. 

Lesoes Intestinais. No duodeno e no jejuno, a presenga e 
atividade das femeas filarioides, sua oviposigao, bem como a 
eclosao e a migragao das larvas, na espessura da mucosa, pro- 
duzem lesoes de ordem mecanica, histolitica e irritativa, que 
levam a inflamagao catarral, com infiltragao de eosinofilos, 
celulas epitelioides (histiocitos) e, ocasionalmente, giganto- 
citos. 

Pontos hemorragicos e ulceragoes de varios tamanhos po¬ 
dem ser mais ou menos numerosos, dependendo da carga para- 
sitaria. Congestao e edema, que tomam as paredes do duodeno 
e jejuno espessas, as pregas mucosas tumefeitas e as vilosidades 
alargadas e achatadas completam o quadro da duodenojejunite 
catarral. O edema pode atingir a submucosa. 

Funcionalmente, alem de secregao mucosa abundante, ha 
peristaltismo aumentado, produzindo evacuagoes diarreicas e 
por vezes mucossanguinolentas. 

Com o tempo, junta-se ao edema inflamatorio certo grau de 
fibrose, alteragoes da submucosa e atrofia da camada muscular. 

A radiologia mostra que o duodeno e o jejuno se vao trans- 
formando em tubos lisos (atrofia da mucosa) e relativamente 


rigidos, sinais esses muito caracterfsticos da estrongiloidfase 
cronica. 

Nos casos mais graves, produzem-se extensas lesoes nc- 
croticas ou um quadro de suboclusao intestinal alta (isto e, das 
primeiras regioes do intestino delgado). infeegoes bacterianas, 
atribuidas ao transporte de microrganismos intestinais pelas 
larvas, podem complicar e agravar a evolugao do processo. 

Nos casos fatais, a necropsia tern revelado disseminagao 
abundante de vermes adultos e de larvas, que nao se limi- 
tarn aos intestinos delgado e grosso, pois ha tambem inva- 
sao das vias biliares, vesicula, figado, estomago, peritonio, 
ganglios linfaticos abdominais, rins etc. A morte pode ser 
o resultado de obstrugao intestinal alta, de fleo paralitico 
ou de caquexia. 

SINTOMATOLOGIA 

Esquematicamente, podemos distinguir sintomas cutaneos, 
broncopulmonares e digestivos. Eles podem ocorrer sucessiva- 
mente, no dccurso de uma infeegao recente, ou superporem-sc 
quando hi reinfeegoes ou superinfeegao. 

A auto-infecgao permite a estrongiloidfase manter uma evo¬ 
lugao cronica que, em certos casos, pode durar 20 ou 30 anos 
e talvez mais. 

A penetragao cutanea e geralmente assintomatica, mas pode 
acompanhar-se de eritema, prurido, edema local e manifesta- 
goes urticariformes. Estas sao particularmente acentuadas em 
pacientes que desenvolveram hipersensibilidade aos produtos 
parasitarios. 

O quadro pulmonar inicia-se poucos dias depois. £ muito 
variavel e pode estar ausente. Tosse, expcctoragao, ligeira febre 
e mal-estar podem compor uma sfndrome benigna, como em 
outras helmintfases. Mas, outras vezes, os sintomas sao os de 
uma broncopneumonia ou de uma pneumonia atfpica. Alguns 
pacientes queixam-sc de asma. 

A sintomatologia mais freqiiente e mais importante costuma 
ser a relacionada com o aparelho digestivo. 

Aqui, tambem, as queixas podem estender-se desde os qua¬ 
dras mais benignos (ou nao existirem) ate as formas mais gra¬ 
ves e dramaticas. 

Surtos de diarreia intercalam-se, as vezes, com periodos de 
constipagao intestinal. 

O paciente queixa-se de desconforto abdominal ou de dores 
vagas, podendo estas ter o carater de colicas ou de dor epigas- 
trica e simular outros padecimentos gastrintestinais. O acome- 
timento predominando no duodeno pode imitar um quadro de 
ulcera peptica, com dor ritmada pela ingestao ou nao de alimen- 
tos. Perda de apetite, nauseas e vomitos tambem ocorrem em 
muitos casos, alem de outros sintomas dispepticos. 

No sangue ha leucocitose e eosinofilia, em geral maior na 
fase aguda da doenga. A taxa de eosinofilos pode representar 
15 a 40% dos leucocitos. 

Quanto aos sintomas gerais — como anemia, emagrecimen- 
to, desidratagao, astenia, irritabilidade nervosa, depressao etc., 
referidos nos casos mais graves — 6 por vezes diffcil decidir se 
sao resultados do parasitismo ou causas de seu agravamento, 
pois tais formas acometem freqiientemente pacientes que vivem 
em condigoes socio-economicas precarias, onde a desnutrigao 
existe independentementc da infeegao por estrongiloidcs. 
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Diagnostico 

Visto que a estrongiloidlase produz sfndromes pulmonares 
e digestivas comuns a outras doengas, parasitarias ou nao, o 
diagnostics clrnico nao pode estabelecer sua etiologia. Nesses 
casos, ou quando apresentar-se uma eosinofilia sem outra jus- 
tificagao, deve-se pensar era estrongiloidlase e buscar a con- 
firmagao parasitologica. Ela deve ser pesquisada, tambem, 
nos casos em que um paciente qualquer tenha que ser subme- 
tido a tratamento imunodepressor com glicoeorticoides, pois 
o tratamento anti-helmintico e premissa obrigatoria, nessas 
circunstancias. 

O diagnostico da estrongiloidlase nao e facil, apesar de exis- 
tirem varios metodos parasitologicos e imunologicos para isso. 

O diagnostico laboratorial visa quase sempre demonstrar a 
presenga de larvas nas fezes, no escarro e outros liquidos orga- 
nicos ou em materias de sondagem ou biopsia. 

Em caes infectados experimentalmente, por via cutanea, as 
larvas apareccm nas fezes depois de 10 a 16 dias, na generalida- 
de dos casos. Mas o perfodo pre-patente pode reduzir-se a uma 
semana ou durar quatro semanas. 

Como a quantidade de parasitos e em geral pequena, o nu- 
mero de larvas costuma ser escasso e, nos casos de auto-infes- 
tagao, ainda mais reduzido. 

EXAMES COPROSCOPICOS 

O exame parasitologico de fezes e o principal recurso para 
comprovar a presenga dos parasitos. Af podem ser encontradas 
as larvas rabditoides de Strongyloid.es stercoralis, mas nao os 
ovos que eclodem logo depois da oviposigao, ainda na mucosa 
intestinal. Entretanto, nas infecgoes por S.fulleborni os ovos 
apareccm nas fezes. 

Em fezes envelhecidas ou em certas circunstancias (hiperpa- 
rasitismo, por exemplo) podem ser vistas as larvas filarioides. 

Os metodos habitualmente utilizados para pesquisa de ovos 
nas fezes sao inadequados para larvas de estrongiloides, devido 
ao pequeno numero de larvas eliminadas diariamente, na maio- 
ria dos casos. O metodo de Kato, por tomar as larvas invisfveis, 
e totalmente inadequado. 

Nos pacientes cronicos, a tendencia e para acentuada redu- 
gao da dcnsidade de larvas eliminadas. Rccomendam-se por- 
tanto os metodos de enriquecimento que compreendem tecni- 
cas diferentes: 

1. Extragao das larvas da massa fecal — feita com agua 
tepida e baseada no hidro- e no termotropismo desses organis- 
mos, como no metodo de Baermann, no de Rugai e similares 
(ver o Cap. 64, Metodos e tecnicas usuais em parasitologia). 
Estes metodos caracterizam-sc pela simplicidade e rapidez de 
execugao, dando resposta dentro de uma ou duas horas. Sua 
eficiencia decorre do uso de volumes relativamente grandes de 
materia fecal. Um so exame revela 60 a 80% dos casos posi- 
tivos, devendo-se repeti-los tnes a cinco vezes para conseguir 
100% de bons resultados. 

2. Coprocultura — feita pelo metodo de Harada-Mori (em 
tubos de ensaio) ou pelo metodo de Baermann de cultivo sobre 
carvao ativado em placas fechadas (ver o Cap. 64), que reque- 
rem menores quantidades de fezes e se adaptam melhor aos 



Fig. 45 J Coprocultura em tubo de ensaio. A materia fecal e espalhada 
sobre uma tira de papel de filtro (com 3x5 cm) dobrada longitudinal- 
mente; a extremidade inferior do papel deve mergulhar em pequeno 
volume de Sgua contido no tubo de ensaio, de modo a permitir que 
uma corrente Kquida ascendente percorra a tira de papel, por capila- 
ridade, estimulando as larvas existentes nas fezes a migrarem para o 
fundo do tubo. Examinar o lfquido uma a duas semanas depois, para 
que haja tempo para o embrionamento e o desenvolvimento das larvas 
at6 o terceiro estadio. 


inqueritos parasitologicos de massa. Estas tecnicas (e particu- 
larmente a culture sobre carvao ativado) dao maiores percenta- 
gens de resultados positivos (Fig. 45.3). 

O metodo de Harada-Mori, de facil execugao e leitura, e 
tambem adequado para o diagnostico diferencial entre as larvas 
de Strongyloides c outras larvas de diferentes nematoidcs (entre 
as quais as de Ancylostoma e de Necator) encontradas parasi- 
tando o homem (Figs. 45.4 e 45.5). 

Tambem se recomenda a culture em placas de agar, mais 
care e exigindo mais tempo (24 horas) para a leitura do resul- 
tado. 

O uso concomitante de dois ou mais metodos de diagnostico 
e recomendado por varios autores, para se obterem resultados 
mais confiaveis. 

PESQUISA DE LARVAS NAS SECREQOES 

Os liquidos obtidos por sondagem duodenal podem revelar a 
presenga de larvas e ovos, porem sao inferiores aos metodos an- 
teriormentc apresentados para o diagnostico da estrongiloidfa- 
se. Segundo alguns autores, nao revelam mais de dois tergos 
dos casos. 

A pesquisa no escarro visa esclarecer os quadros clrni- 
cos broncopulmonares, quando se suspeita serem devidos ao 
Strongyloides. Misturando-se as secregoes com outros mate- 
riais, para dar-lhes consistencia, e possfvel o isolamento de lar¬ 
vas pelo metodo de Baermann e de Rugai. 
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Fig. 45.4 Diferenciagao de larvas de nematoides em coproculturas 
de fezes humanas. A. Larva de Strongyloides stercoralis. B. Larva de 
Necator americanus. C. Larva de Ancylostoma duodenale. As escalas 
representam 100 pm de comprimento, valendo a menor para as larvas 
inteiras e a maiorpara os segmentos de larvas. (Redesenhada, segundo 
Little, in: OMS, 1981.) 

Somente nas formas generalizadas de estrongiloidfase, de 
carater muito grave, e que aparecem larvas na urina e em outros 
lfquidos organicos. 

TESTES IMUNOLOGICOS 

Os metodos imunologicos proporcionam boas indicagoes 
para o diagnostico desta parasitose, mas a confirmagao pelo en- 
contro das larvas e essencial. 

A reagao intradermica feita com antlgeno de Strongyloides 
ratti e positiva em mais de 90% dos pacientes infectados por S. 
stercoralis e nao parece dar reagoes positivas com outras ver- 
minoses. Mas nao serve para o controle de cura, pois permane- 
ce positiva durante muitos anos. 

O teste de ELISA, feito tambem com antlgeno de S. ratti, 
permite reconhecer a maioria dos casos de parasitismo, mas da 
reagoes cruzadas em pacientes que tenham ascarfase e, sobre- 
tudo, ancilostomfase. Os tftulos para estrongiloidlase sobem ra- 
pida e intensamente, logo ap6s o tratamento especffico, porem 
negativam-se depois, com a cura dos pacientes. 

Recentemente, o examc pela tecnica de Westem-blot tern 
sido aplicado com maior especificidade que o de ELISA. 

Estuda-se ainda a selegao ou produgao de protefnas que sirvam 
melhor como antlgeno, dispensando o uso de larvas do parasito. 



Fig. 45.5 Diferenciagao de larvas de nematoides em coproculturas 
de fezes humanas. D. Larva de Termidens diminutus. E. Larva de 
Trichostrongylus sp. F. Larva de Oesophagostomum sp. (Todas estas 
larvas possuem bainha e estiio representadas nas mesmas escalas que 
na Fig. 45.4.) (Redesenhada, segundo Little, in: OMS, 1981.) 


Tratamento 

Tiabendazol, ou seja, o 2-(4-tiazolil)-benzimidazol, e o 
mais eficiente dos anti-helmfnticos atualmente disponfveis con¬ 
tra as formas adultas do Strongyloides stercoralis. O produto e 
absorvido rapidamente, pelo intestino, e eliminado pela urina, 
agindo sobre os parasitos que se encontram nos tecidos do hos- 
pedeiro. 

Ha varios modos de usa-lo: 

1. O melhor esquema consiste na administragao de 25 mg 
de tiabendazol por quilo de peso do paciente e por dia, durante 
tres dias. Dividir a dose diaria em tnes tomadas, para dar apos as 
refeigdes. Consegue-se assim a cura de 90 a 100% dos casos. 

2. Um outro esquema sugerido, para tratamento em um so 
dia, propoe que se administrem ao paciente 50 mg por quilo 
de peso (ate um maximo de 3 gramas), fracionando a dose em 
quatro tomadas, sempre depois das refeigoes. 

Essa dose e suficiente para matar as femeas filarioides, com 
o que as larvas tendem a desaparecer das fezes a partir do se¬ 
gundo ou terceiro dia. 

A persistencia de larvas depois desse prazo indica a sobrevi- 
vencia de algumas femeas. Por outro lado, nao sendo destruldas 
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as larvas produzidas pelas femeas, antes da medica^ao, o pa- 
ciente estara sujeito a softer uma reinfec<;ao e voltar a exibir pa- 
rasitismo completo, depois dc uma a quatro semanas. As curas 
com dose unica sao da ordem de 70 a 90% dos casos. 

£ imprescindlvel, portanto, repetir o tratamento para destruir 
os novos vermes adultos, antes que voltem a dcsovar. Os esquc- 
mas propostos para isso sao: 

3. Nas infec^oes leves, repetir o tratamento de um dia, pro- 
posto no item 2 (com 50 mg/kg de peso), apos um intervalo de 
10 dias. 

4. Nas infeojoes medias, repetir esse tratamento de um dia 
tres vezes, sempre com intervalos de 10 dias. 

5. Nos casos graves, a mesma dose diaria do item 2 (subdi- 
vidida sempre em quatro tomadas, apos as refei^oes) sera ad- 
ministrada cinco vezes, com intervalos de 10 dias, entre os dias 
de tratamento. 

Os efeitos colaterais, que podem apresentar-se com alguma 
frequencia, sao: tontura, nauseas, vomitos, dores dc cabega, 
dores abdominais, diarreia e sonolencia. Eles sao tanto mais 
pronunciados quanto mais alta for a dosagem empregada, mas 
tomam-se insignificantes e logo desaparecem com o esquema 
de ties dias de tratamento (esquema 1). 

Nas intoxicaijoes mais graves (raras) produz-se o eritema 
multiforme ou a smdrome de Stevens-Johnson. 

O tiabendazol possui tambem a 9 ao menor sobre os ascaris, 
enterobios e ancilostomideos, mas nao e recomendado para os 
tratamentos de massa. 

Ivermectina. Foi introduzida recentemente no tratamento 
da estrongiloidiase, mostrando-se tao eficiente quanto o tia¬ 
bendazol, e sendo bem tolerada. A dose recomendada e de 200 
microgramas/kg de peso corporal, por via oral, em uma so dose 
ou durante dois dias. 

Outrosmedicamentos,comoo mebendazoleolevamisol(ver 
o Cap. 43), tem algum poder curativo sobre Strongyloides. 

Como criterio de cura, na estrongiloidiase, nao basta a ne- 
gativaijao dos exames nos dias que se seguem ao tratamento. 

Como um ciclo de reinfec^ao pode estar em curso (larvas 
na pele, na circula^ao sangiilnea ou nos pulmoes), e necessario 
repetir a pesquisa de larvas cinco a seis semanas depois de sus- 
pensa a medica^ao. 

ECOLOGIA E EPIDEMIOLOGIA 
Distribui^ao Geografica e Prevalencia 

A estrongiloidiase 6 parasitose com distribu^ao mundial, 
principalmente nas regioes tropicais, mas ocorre tambem em 
palses de clima temperado. Sua distribui^ao geografica asse- 
melha-se a da ancilostomlase, se bem que suas areas nem sem¬ 
pre sejam superponlveis, e as taxas de prevalencia sejam muito 
mais baixas. 

Nas Americas, e encontrada desde o Canada ate a Argentina 
e Chile, havendo predominancia em areas tropicais umidas. A 
falta de inqueritos extensos, destinados especialmente a essa 
verminose, faz com que os dados estatlsticos disponlveis, alem 
de fragmentarios, sejam dificilmente comparaveis. A prevalen¬ 
cia, na maioria dos inqueritos, fica abaixo dos 10% de positi- 
vidade. 


Entretanto, focos de alta endemicidade sao encontrados em 
muitos palses, como nos subiirbios de Bogota (Colombia) com 
20%; em Iquitos (Peru) com 48%; ou Vale do Rio Doce (Minas 
Gerais, Brasil) com 58% de exames positivos. 

O Ecossistema e a Estrutura Epidemiologica 

FONTES DE INFEC^AO 

Ainda que caes, gatos e outros animais possam infectar-se 
com Strongyloides stercoralis, nao parecem constituir reserva- 
torios da verminose humana, pois neles o parasitismo e transi- 
torio. Em alguns lugares da Africa, S.fiilleborni responde por 
uma zoonose ou uma antropozoonose, sendo mais freqiiente 
que S. stercoralis. 

Nas demais regioes endemicas, a linica fonte de infec^ao e o 
homem, segundo as evidcncias atuais. 

POLUigAO E CONDigOES DO MEIO 

A contamina^ao do solo resulta do habito de defecar no chao 
e da precariedade das instala^oes sanitarias por vezes cxistcn- 
tes, bem como do uso de excrementos humanos como adubo. 

Para que as larvas rabditdides sobrevivam no solo e desen- 
volvam-se, crescendo, efetuando suas mudas e produzindo ver¬ 
mes adultos (machos e femeas) de vida livre, algumas condi- 
9 oes sao necessarias: 

1. O terreno deve ser poroso, rico em materia organica e 
conter certo grau de umidade. 

2. As temperatures mais favoraveis estao compreendidas en¬ 
tre 25 e 30°C, mas tanto o ciclo direto como o indireto podem 
realizar-se ate 37°C. 

As temperaturas baixas (entre lie 19°C) tomam a evolu- 
9 §o lenta, morrendo as larvas rabditdides em 10 horas a 8°C, 
ao passo que as filaridides nao resistem mais de uma semana, 
segundo se observou com S.fiilleborni. 

A pequena resistencia frente as temperaturas baixas explica 
por que essa helmintlase predomina nos trdpicos. 

3. O clima tem marcada infiuencia sobre a prevalencia da 
estrongiloidiase. O cstudo comparative entre diferentes regioes 
do Brasil demonstrou que, em clima semi-arido, a positividade 
e baixa tanto entre as classes pobres (3%) como entre as de 
nlvel social elevado (2,2%) da popula 9 ao. 

Em clima tropical de altitude, com chuvas de verao, esses per- 
centuais passam a ser iguais, respectivamente, a 37,7 e 2$%. 

Em clima subtropical, com chuvas bem distribuldas e verao 
quente, pode chegar a 85%. 

A diversidade observada nessas estatlsticas, segundo os nl- 
veis sociais, com poder aquisitivo diferente, dccorre do uso ou 
nao-uso de cal 9 ado, do contato com a terra, das condi 9 oes habi- 
tacionais e culturais, que propiciam ou impedem a implanta 9 ao 
de bons habitos higienicos. 

Como a resistencia das larvas no solo 6 muito limitada e 
como, apesar do hidrotropismo, nao vivem muito tempo na 
agua, a manuten 9 ao do ciclo de transmissao (por heteroinfec 9 ao 
ou reinfec 9 ao) depende consideravelmente da polu^ao humana 
do meio, por um lado, e do entretenimento do ciclo de vida livre 
do Strongyloides, por outro. 


Strongyloides stercoraus e Estronciloidiase 613 


FATORES DE TRANSMISSAO 

Alem das caracterfsticas de uma helmintfase transmitida pelo 
solo, a estrongiloidfase possui outras muito singulares, como 
o fato de tomarcm-sc infectantes as larvas expulsas nas fezes, 
poucas horas depois, e de conferirem elas alta contagiosidade a 
esses excretos, assim que depositados no solo. 

Uma transmissao maci^a pode ter lugar diretamente, era tor- 
no de um caso primario. Exemplo disso e a rapida propaga?ao 
da parasitose em comunidades fechadas de deficientes mentais, 
descrita em institui^oes norte-americanas. 

O ciclo de vida livre multiplica o potcncial infectante do 
solo. E, se as larvas filarioides nao se mantem af por mais de 
uma a tres semanas, a cronicidade das infec?6es humanas asse- 
gura a manutcn 9 ao do processo de transmissao nos seus focos 
paisagfsticos. 

A visita freqiiente dos moradores de rusticas habita^oes ru- 
rais, sempre aos mesmos lugares do peridomicflio, para defe- 
car, com os pes descal^os, contribui fortemente para a heteroin- 
fec^ao tanto quanto para a reinfec^ao (ver o Cap. 47, item O 
ecossistema na ancilostomiase). 

Quanto aos mecanismos de auto-infec^ao, responsaveis pela 
cronicidade da estrongiloidfase e pela possibilidade de hiperin- 
fec^oes, sabe-se que dependem: 

a) dos habitos higienicos deficientes dos indivfduos parasi- 
tados, que facilitam a reinvasao da pele do perfneo e, muito 
provavelmente, tambem das maos por larvas filarioides fecais 
(auto-infec^ao externa); 

b) de conditjoes proprias do funcionamento intestinal, possi- 
velmente de um transito lento ou de uma constipa^ao intestinal 
cronica, que dariam maior tempo ou outras condigoes internas 
para o amadurecimento das larvas e sua transforma 9 ao em fi¬ 
larioides infectantes, antes de abandonarem o tubo digestivo 
(auto-infec 9 ao interna); 


c) do uso de altas doses de corticosteroides (durante os trans- 
plantes de orgaos etc.) ou da presen 9 a de tumores que produzem 
ACTH, cujos derivados agem como ecdisteroides, transforman- 
do maci 9 amente as larvas rabditoides em filarioides infectantes 
e conduzindo a uma hiperinfec 9 §o. 

CONTROLE DA ESTRONGILOIDIASE 

Cabem aqui, de um modo gcral, as medidas e a metodologia 
discutidas no Cap. 43, item Controle das geo-helmintiases, en- 
tre as quais esta inclufda a estrongiloidfase. 

Recomendamos ao leitor que reveja esse texto. Tambem de- 
verd ser lido o Cap. 47, no qual se discutira o controle da anci- 
lostomfase, que apresenta muitos aspectos comuns com o tema 
que cstamos analisando. 

Deve-se destacar, aqui, a importancia da quimioterapia, que 
exige medicamento — o tiabendazol — diferente dos usados 
para outros nematoides intestinais e que, por outro lado, requer 
cuidados especiais c supervisao medica direta, devido a seus 
efeitos colaterais. No entanto, o tratamento concomitante de 
todas as pessoas com exames positivos para Strongyloides 6 
essencial para reduzir rapida e eficientemente as fontes de in- 
fec9ao. 

A educa 9 ao sanitaria e a higiene individual sao tambem im- 
portantfssimas, para consolidar os beneffcios do tratamento co- 
letivo. A famflia e aqui, igualmente, a unidade epidemiologica 
fundamental, devendo merecer aten95es em bloco. 

A escassez de conhecimentos sobre a epidemiologia e a eco- 
logia da estrongiloidfase, sobretudo em rela 9 ao a fase de vida 
livre dos parasitos, constitui fat or limitante para clabora 9 ao de 
programas de controle da endemia mais precisos e eficientes. 
Tais estudos sao altamente recomendados. 
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Ancilostomideos e Ancilostomiase: 

I. OsParasitos 


INTRODUQAO 
OSAGENTES ETIOLOGICOS 
Caracterizafdo dos generos e especies 
ORGANIZAQAO E EISIOLOGIA 
Os vermes adullos 

Morfologia e organizafdo 
Eisiologia 


INTRODUgAO 

Os ancilostomideos sao pequenos helmintos nematoides 
que ou foram herdados pela especie humana atraves da evolu- 
(jao simultanea do parasito e do hospedeiro, ou adaptaram-se 
aos hominideos que nos precederam, depois de estes terem dei- 
xado as florestas pelas savanas, vivendo em terrenos umidos fa- 
voraveis a evolu^ao das formas larvarias dos parasitos. Mesmo 
atualmente, especies parasitas de animais podem infectar o ho- 
mem, como veremos. 

As popula 9 oes nomades das epocas pre-historicas, porem, 
nao deviam apresentar infec 9 oes maci 9 as ou escapavam ao pa- 
rasitismo quando se deslocavam por regioes cujo solo ou clima 
nao favorecessem a sobrevida das larvas e sua propaga 9 §o de 
homem a ho mem. 

Tomando-se sedentario, aumentando em numero e vivendo 
cada vez mais em comunidades densas, o homem civilizado 
criou muitas vezes ecossistemas especialmente favoraveis aos 
helmintos. Assim, ao poluir fortemente, com suas deje95es, o 
solo sobre o qual caminhava em geral descal 90 , reuniu condi- 
9 oes otimas para as infcc 9 oes maci 9 as e, portanto, para o surgi- 
mento da ancilostomiase-doen 9 a. 

O numero de individuos que trazem no seu intestino vermes 
da familia Ancylostomatidae, em todo o mundo, talvez seja da 
ordem de 1,25 bilhao, dos quais 151 milhoes sofrem da doen 9 a 
(OMS, 1998). No Brasil, estimativas feitas em varias ocasioes, 
no decurso do seculo XX, calculavam estar entre 23 e 24 mi¬ 
lhoes o numero de casos positivos. 


Os ovos 

Larvas rabditoides 
Larvas filarioides 
CICLO BIOLOG1CO 
In/ecfdo por Necator 
Infecfdo por Ancylostoma 
CULTURA EIDENTMCAQAO DE LAR VAS 


Duas especies de ancilostomideos parasitam com freqiien- 
cia o homem e sao responsaveis por essa doen 9 a tipicamen- 
te anemiante, a ancilostomiase: o Necator americanus e o 
Ancylostoma duodenale. 

O primeiro encontra-se principalmente na Africa tropical, 
nas Americas e ilhas do Pacifico, enquanto o segundo predomi- 
na em paises do Hemisferio Norte. Em ambos os casos, o ho¬ 
mem constitui a unica fonte de infec 9 ao para a ancilostomiase, 
pois os demais mamiferos possuem ancilostomideos de outras 
especies que normalmente nao completam sua evolu 9 ao no or- 
ganismo humano. 

Entretanto, no Sudeste Asiatico encontra-se outra especie 
que tem por hospedeiros naturais os caes e os gatos, mas que 
parasita o homem com relativa freqiiencia, e e denominada 
Ancylostoma ceylanicum. 

A antigiiidade da ancilostomiase nas Americas e muito gran¬ 
de, pois os ovos do parasito foram encontrados em coprolitos 
e mumias de sitios arqueologicos do Brasil, datando de 3.500 
a 7.000 anos. Esses achados sugerem, por outro lado, a im- 
portancia do parasitismo atraves de migra 9 oes que cruzaram 
o Oceano Pacifico, pois parece epidemiologicamente improvi- 
vel que tivessem acompanhado as hordas humanas que vieram 
lentamente atraves das terras geladas que faziam ponte entre a 
Siberia e o Alasca. 

Como ja foram encontrados vermes adultos de Ancylostoma 
duodenale em mumia peruana, com data de 900 a.C., e como 
essa especie tem sido a mais abundantc entre popula 9 oes amc- 
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rindias que se mantiveram relativamente isoladas (como no 
Paraguai, p. ex.), cabe a hipotese de que as inf echoes pre-co- 
lombianas fossem devidas principalmente ao Ancylostoma 
duodenale, vindo da Asia. As postcriores, causadas sobretudo 
por Necator americanus, teriam tido sua origem na Africa e 
penetrado no continente americano com o trafico de escravos, 
tal como sucedeu com a esquistossomiase. 

A primeira referenda a estes nematdides data do seculo XI, 
quando foram assinalados pelo medico persa Avicena (980- 
1037). Mas, tendo os parasitas e a doenga cai'do no olvido, fo¬ 
ram redescobertos, em varias ocasioes e em diferentes paises: 
em 1637, no Brasil, o medico holandes Piso assinalou epide- 
mias de uma doemja caracterizada por perturba^oes intestinais, 
fraqueza e anemia, que por vezes levava a hidropsia, particular- 
mente entre os escravos. Cerca de cinqiienta anos mais tarde, 
Labat descreveu-a em Guadalupe. Seguiram-se numerosas re- 
ferencias em outros pafses das Americas, da Europa, da Africa, 
da Asia e do Pacffico. 

Quanto ao helminto, sua redescoberta e caracteriza^ao s6 
foi feita em 1838, por Dubini, na Italia. No entanto, coube a 
Griessinger (1851) e a Bilharz (1853), no Egito, liga-lo & pro- 
du<;ao da doen?a. A partir de 1886, o diagnostico da ancilosto- 



Fig. 46.1 Organizaijao geral dos ancilostomfdeos. A. Macho. B. Femea. 
C. Ovos. Localiza^ao dos orgaos: a, capsula bucal; b, glandulas cefdli- 
cas; c, testfculos; d, vesicula seminal; e, canal ejaculador;/. espfculos; 
g, bolsa copuladora; h, faringe; i, utero; j, ovario; k, intestino; l, reto 
e anus. 


miase tomou-se facil e preciso, mediante a busca de ovos do 
parasito nas fezes. 

Pouco antes do fim do seculo XIX, um acidente de labora¬ 
tory ocorrido com Looss (no Cairo) permitiu descobrir o me- 
canismo de transmissao da doen^a: tendo derramado sobre sua 
mao uma suspensao de larvas, observou a produijao de forte 
prurido e de uma dermatite, no mesmo local, seguidos do apare- 
cimento de ovos do helminto nas fezes, algum tempo depois. 

O nome Ancylostoma significa boca com ganchos (do grego 
agkylos, curvo, e stoma, boca); Necator vem do latim e quer 
dizer matador, assassino. Em ingles, ancilostomas e necatores 
sao chamados coletivamente de hookworms. 

OS AGENTES ETIOLOGICOS 
Caracteriza^ao dos Generos e Especies 

Os ancilostomideos sao pequenos vermes redondos, de cor 
branca, com cerca de um centimetro de comprimento, que pa- 
rasitam algumas ordens de vertebrados e apresentam duas es- 
truturas muito caracteristicas (Fig. 46.1): a capsula bucal, nas 
femeas e nos machos, e a bolsa copuladora, nos machos. 

A capsula bucal e uma modifica?ao da extremidade anterior 
em forma de expansao globular, situada entre a abertura oral e 
o esofago, que permite ao helminto fixar-se a parede dos orgaos 
parasitados e abocanhar por aspira^ao fragmentos da mucosa 
(Fig. 46.2). O material erodido e necrosado, assim como a he- 
morragia resultante servem de alimento ao parasito. 

Nas especies da famflia Ancylostomatidae, a capsula bucal 
e sempre bem desenvolvida, com paredes intemas espessas e 
providas de estruturas cuticulares pungitivas ou cortantes que 
ajudam a dilacerar a mucosa do hospedeiro. 

No genero Ancylostoma, as principals estruturas desse tipo 
lembram dentes, por sua forma, ao passo que no genero Necator 
as formagoes correspondentes sao laminas de bordas cortantes. 
A simples inspe<;ao da capsula bucal permite, pois, a distin<jao 
entre os generos a que pertencem os parasitos. 

Ao nivel de especies, e possfvel tambem separar os 
Ancylostoma que possam interessar a medicina humana; 

1. Ancylostoma duodenale. Possui dois pares de dentes 
quitinosos bem desenvolvidos, na capsula bucal, e e parasito 
habitual do homem, principalmente nas zonas ancilostomoticas 
da Bacia do Mediterraneo, Europa, Africa e Asia ao norte do 
tropico de Cancer. 

2. Ancylostoma caninum. Infesta caes e gatos, mas even- 
tualmente invade o organismo humano, produzindo dermatites 
(larva migrans ); apresenta tres pares de dentes (Figs. 46.3 e 
46.4). 

3. Ancylostoma brazdiense. Proprio de camdeos e de felf- 
deos domesticos ou silvestres, caracteriza-se por ter apenas um 
par de dentes bem desenvolvidos. Na base de cada dente, en- 
contra-se um outro muito pequeno e situado medialmente (Fig. 
46.5, A). 

4. Ancylostoma ceylanicum. Parece com A. braziliense, tan- 
to por sua capsula local, como por parasitar caes e gatos, alem 
de infestar freqiientemente o homem, em regioes da Asia, do 
Pacffico e da America (Suriname); no entanto, distingue-se dele 
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Fig. 46.2 Extremidade anterior dos ancilostomideos. A. Cdpsula bucal vista lateralmente. a, Abertura da cdpsula; b, dente ventral; c, espessa- 
raento cuticular da parede da cdpsula; d, lanceta; e, dente dorsal (canal da glandula esofagiana dorsal);/, superficie dorsal; g, superficie ventral; 
h, esofago. B. Ancylostoma duodenate. C. Necator americanus. D. Ancylosloma braziliense. E. A. caninum. 



Fig. 463 Ancylostoma caninum. Microfotografia frontal da extremi¬ 
dade anterior para mostrar a cdpsula bucal e os tres pares de dentes 
ventrais. 



Fig. 46.4 Ancylostoma caninum. Regiao anterior do corpo, em visao 
lateral, onde se veem a cdpsula bucal e a faringe musculosa. 
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Fig. 46.5 Ancylostoma braziliense (A) e Ancy- 
lostoma ceylanicum (B). Diferen^as morfoldgicas 
entre as cipsulas bucais (A t e B,) e as bolsas co- 
puladoras de vermes adultos A 2 e B,, vistas lateral- 
mente; A, e B t , expandidas; A 4 e B 4 , vistas dorsal- 
mente. (Redesenhada, segundo Biocca, 1951.) 


porque o pequeno dente medial e bem maior que em A. brazi¬ 
liense e tem a bolsa copuladora curta (Fig. 46.5, B). 

Confundido durante muito tempo com A. braziliense, va- 
rios autores pensam agora que a distribuiijao geografica de 
Ancylostoma ceylanicum seja muito mais ampla do que se 
imaginava e que se Ihe devam atribuir os casos de parasitismo 
humano, seja intestinal ou tccidual ( larva mi grans), considcra- 
dos outrora como causados por A. braziliense. Ja se conseguiu 
experimentalmente a infec^ao do homem pelo A. ceylanicum, 
enquanto nao existem provas cabais de que A. braziliense possa 
evoluir completamente na especie humana. 

No genero Necator, uma so especie tem interesse para n6s: 

5. Necator americanus. Caracteriza-se pela presen^a de la- 
minas cortantes na capsula bucal, em lugar dos dentes quiti- 
nosos (Fig. 46.6). £ parasito exclusivo do homem e com larga 



Fig. 46.6 Necator americanus. Fotografia em microscopia eletronica de 
varredura da extremidade anterior, que mostra o par de laminas cortan¬ 
tes, no interior da capsula bucal. (Segundo Y. Yoshida et al., 1974.) 


distribui^ao geografica pelas Americas, Africa, Asia e Oceania, 
originariamente predominando ao sul do tropico de Cancer. 

0 estudo das estruturas da bolsa copuladora do macho tam- 
bem fornece elementos importantes para a identifica$ao das es¬ 
pecies (Figs. 46.5 e 46.7), mas geralmente nao e necessario para 
os fins praticos de uma parasitologia medica. 

No Quadro 46.1 e nas Figs. 46.2, 46.5 e 46.7 encontram- 
se esquematizados os principais caracteres distintivos entre as 
especies acima. 

ORGANIZA^AO E FISIOLOGIA 

Descrevemos de um modo geral os ancilostomideos, cha- 
mando a aten?ao, quando necessario, para as diferen^as apre- 
sentadas pelas diversas especies cm cada fase do ciclo biologi- 
co, que comprecnde: 

• vermes adultos, femeas e machos; 

• ovos; 

• larvas rabditoides; 

• larvas filarioides; 

• larvas filaridides embainhadas ou infectantes. 

Somente o primeiro e o ultimo estadios desenvolvem ativi- 

dade parasitaria. 

Os Vermes Adultos 

MORFOLOGIA E ORGANIZA^AO 

As femeas dos ancilostomideos (Fig. 46.1) medem em tomo 
de um centimetro de comprimento e tem o corpo cilindrico, 
adelga?ando-se nas extremidades, principalmente na posterior, 
que termina em ponta fina. Os machos sao menores e se dis- 
tinguem, mesmo a olho nu, por terem a extremidade posterior 
expandida para formar a bolsa copuladora (imitando a forma 
de um prego). 
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QUADRO 46.1 Caracteres distintos entre varias especies de ancilostomideos que parasitam o homem 



Necator 

Ancylostoma 

Ancylostoma 

Ancylostoma 

Caracteres 

americanus 

duodenale 

caninum 

ceylanicum 


TAMANHO: 


Femea 

9 a 11 mm 

10 a 13 mm 

14 mm 

9 a 11 mm 

Macho 

5 a 9 mm 

9 a 11 mm 

10 mm 

8 a 9 mm 

FORMA DO CORPO 

Curva em S 

Em arco 

Em arco 

Em arco 

CAPSULA BUCAL 

1 par de placas 

2 pares de dentes 

3 pares de dentes 

1 par de dentes 


cortantes 

grandes 

grandes 

grandes 

BOLSA COPULADORA 

DO MACHO 

Mais longa que larga 

Mais larga que longa 

Larga e aberta 

Pequena e com iguais 
dimensoes 

FEMEA: 

Posigao da vulva 

Anterior 

Posterior 

Posterior 

Posterior 

Espinho caudal 

Au sente 

Presente 

Presente 

Presente 

Oviposigao por dia 

6 a 11 mil 

20 a 30 mil 

17 mil 

4 mil 

Tamanho do ovo 

64 a 76 pm 

56 a 60 pm 

60 a 75 pm 

55 a 60 pm 


Ancylostoma duodenale tem dimensoes pouco maiores que 
Necator americanus, como se ve no Quadra 46.1, e seu corpo 
e um tanto encurvado, lembrando o desenho da letra C. Por sua 
vez, Necator apresenta outra curvatura na regiao esofagiana, 
voltada dorsalmente, que imprime ao verme o aspccto de um S 
muito alongado. 

A cuticula e consistente, esbranquigada e apresenta alguns 
relevos e aberturas, como a da glandula excretora (ver o Cap. 
42, item Osmorregulagao e excregdo) c as das papilas cefali- 
cas, na altura do anel nervoso periesofagiano. 

A capsula bucal abre-se para o exterior por um orifi'cio am- 
plo, eliptico, em cuja borda encontram-se seis papilas senso- 
riais (Fig. 46.2). Essa abertura nao esta no eixo do helminto, 
mas sim deslocada para a superflcie dorsal, de modo que as 
estruturas situadas mais prdximo da extremidade anterior sao 
originariamente ventrais (donde o uso de chamarem-se “ven- 
trais” aos dentes e placas cortantes ja referidos). 

Outros relevos cuticularcs, que se projetam para o inte¬ 
rior da capsula, sao denominados lancetas ou dentes intemos. 
Finalmente, o canal da glandula esofagiana dorsal tambem se 
levanta como estrutura bastante esclerosada e aguda, consti- 
tuindo o dente dorsal. 

Junto aos dentes ventrais vem abrir-se os canais das glandu- 
las cefalicas, duas enormes celulas secretoras que se prolongam 
para tras ate o meio do corpo. 

O esofago e claviforme, dilatando-se posteriormente. Nele 
estao metidas tres glandulas com fiingao digestiva. 

Em extratos destas e de outras glandulas, evidenciou-se (em 
Ancylostoma caninum) a presenga de substancias anticoagulan- 
tes que, segundo se supoe, prcvinem a formagao de trombina a 
partir da protrombina. O esofago produz tambem uma enzima 
proteolltica que talvez possa desempenhar algum papel na di- 
gestao extracorporea. 

O intestino nao oferece particularidades. Ele termina pelo 
reto e anus, na femea, ou na cloaca do macho. 

O aparelho genital ocupa grande parte do volume do cor¬ 
po do helminto. Nas femeas, os dois ovarios e correspondentes 
ovidutos e uteros formam um emaranhado de tubos de diametro 
crescente ao redor do tubo digestivo. 


Os uteros repletos de ovos unem-se para formar uma vagina 
curta. A vulva esta situada para diante da metade do corpo, em 
Necator, e no tergo posterior, em Ancylostoma. 

O aparelho genital masculino e formado de um s6 testfculo 
tubular e de um canal deferente, ambos muito sinuosos. Antes 
de terminar, o deferente dilata-se para constituir um reservato- 
rio de espermatozoides — a vesfcula seminal. Segue-se a esta o 
canal ejaculador, longo e retilfneo, que e ladeado por um par de 
glandulas do cimento e termina na cloaca. 

Como orgaos auxiliares da copula, os machos possuem: 

• dois longos espfculos filiformes, cada qual alojado em 
uma bainha tubular, quando retrafdo, e movidos por mus- 
culos que os fazem sair ou entrar, escorregando sobre um 
gubemaculo; 

• uma bolsa copuladora, expansao membranosa da cutfcu- 
la, sustentada por raios camosos, a maneira das varetas 
de um guarda-chuva. Os raios formam grupos (denomi¬ 
nados ventrais, laterais e dorsais), arrumados de forma 
caracteristica para cada especie de ancilostomi'deo (Figs. 
46.7 e 46.8). 

FISIOLOGIA 

O habitat dos vermes adultos compreende as porgoes altas 
do intestino delgado, posteriormente a ampola de Vater, mas 
nas infecgoes pesadas pode estender-se ate o fleo ou o ceco. 
Ainda que permancgam a maior parte do tempo aderidos & mu¬ 
cosa, por sua capsula bucal, eles se deslocam de vez em quando 
para sugar em outra ponto ou para assegurar a aproximagao 
sexual. 

A capsula bucal funciona, como bomba aspirante, gramas as 
contragoes vigorosas da musculature esofagiana. O sangue e 
ingerido de modo quase contfnuo pelos ancilostomideos, atra- 
vessa rapidamente o tubo digestivo e parece permitir apenas a 
absorgao de materiais facilmente difusi'veis. Entre os materiais 
que atravessam a parede do intestino do helminto, com essa 
quantidade de sangue, esta o oxigenio (Fig. 47.1). £ provavel, 
portanto, que os ancilostomideos desenvolvam um metabolis- 
mo aerobio (ver o Cap. 42, item Nutrigao e metabolismo). 
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Fig. 46.7 Extremidade posterior dos exemplares machos de ancilostomideos. A. Bolsa copuladora de Necator americanus, vista lateralmente, 
distendida e de frente. B. Bolsa copuladora de Ancytostoma duodenale, nas mesmas posi^oes. Nomenclatura dos raios de sustentaijao: a, raios 
ventrais; b, raio extemo-lateral; c, raio mediano; d, raio Mtero-dorsal; e, raio extemo-dorsal;/, raio dorsal. 






Urn Necator americanus retira entre 0,03 e 0,06 ml de san- 
gue por dia, e um Ancytostoma duodenale, de0,15 a 0,30 ml, no 
mesmo perfodo. Esses volumes variam, entretanto, com diver- 
sos fatores que analisaremos no proximo capltulo. Do anus (ou 
da cloaca) goteja sempre a parte nao utilizada, com pouqufssi- 
mas modifica 96 es. 

O exame dos helmintos in loco, no intestino do hospedeiro 
(cao, por exemplo), mostra muitos deles em copula, fixando-se 
o macho a vulva da femea mediante os espi'culos al introduzi- 
dos e a aderencia da bolsa copuladora, gramas a secregao das 
glandulas do cimento. 

Os Ovos 

O numero de ovos que uma femea poe, diariamente, varia 
com a especie (ver o Quadro 46.1) e com a densidade parasi- 



Fig. 46.8 Microfotografia da extremidade posterior de um exemplar 
macho de Ancytostoma, mostrando a bolsa copuladora de natureza 
cuticular, sustentada por raios musculares. 


tiria. Segundo algumas estimativas, a oviposigao de A. duo¬ 
denale 6 da ordem de 20.000 a 30.000 ovos, enquanto a de N. 
americanus esta em torno de 9.000 por dia. 

Os ovos das varias especies sao muito parecidos, ovoides 
ou elfpticos, de casca fina e transparente. Diferem, entretanto, 
principalmente pelo tamanho medio: o de A. duodenale mede 
ao redor de 60 pm, e o de IV. americanus, de 70 pm (ver o 
Quadro 46.1). Entre a casca e a celula-ovo ha sempre um cspa- 
90 claro que diminui a medida que avan 9 a a scgmenta 9 ao. 

No momento da postura a celula-ovo 6 unica, come 9 ando a 
segmenta 9 ao nas fezes, de modo que, em amostras recentemen- 
te emitidas, podem ser encontrados ovos com quatro, oito ou 
mais blastomeros. Em cond^oes favoraveis, a larva pode estar 
completamente formada depois de 18 horas (Fig. 46.9). 

Para o desenvolvimento do ovo e necessdrio que ele encon- 
tre, no meio, oxigenio, umidade e temperatura adequada. Entre 
23 c 33°C, a eclosao pode dar-se em um ou dois dias. 

Larvas Rabditoides 

Como na evolu 9 ao de Strongyloides stercoralis, a larva que 
sai do ovo tern esofago de tipo rabditoide, isto e, diferenciado 
em corpo, istmo e bulbo posterior. Seu comprimento e de 250 
pm, dos quais o esofago ocupa cerca de um ter 90 . 

As larvas rabditoides dos ancilostomideos distinguem-se 
das correspondentes dos estrongiloides por terem o vestfbulo 
(ou capsula bucal) muito mais longo. O comprimento do vestf¬ 
bulo e aproximadamcnte igual ao diametro da larva. Seu firturo 
aparelho genital esta representado por um pequeno grupo de 
celulas, o primordio genital, de forma lenticular e comprimido 
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Fig. 46.9 A. Ovo de ancilostomfdeo, no infcio da segmenta 9 ao, tal 
como se observa comumente nos exames de fezes. B. Ovo embriona- 
do, depois de permanecer alguns dias no meio exterior. 


entre o intestino e a parede do corpo, bem menor que o observa- 
do em Strongyloides. Nesse estadio, as larvas de Ancylostoma e 
as de Necator sao indistingufveis (Fig. 45.4). 

Essas larvas alimentam-se ativamente no solo, ingerindo 
principalmente bacterias, e crescem de modo a alcan^arem 400 
pm de comprimento no terceiro dia, quando tem lugar a pri- 
meira muda. 

A larva rabditoide de segundo estadio cresce ate um tama- 
nho de 500 a 700 pm. Come^a, entao, a modificar-se, passando 
seu esofago a configura^ao filarioide, e sobrevem a segunda 
muda ou ecdise. 

Larvas Filarioides 

O terceiro estadio larvario tem caracteristicas proprias, tanto 
morfologicas como fisiologicas. 

O esofago ficou sendo de tipo filarioide (isto e, cili'ndrico, 
muito alongado e sem bulbo), o crescimento acentuou-se, mas 
desde a segunda muda a larva passou a nutrir-se exclusivamen- 
te de suas proprias reservas, sem ingerir novos alimentos. Na 
generalidade dos casos, a cutfcula do estadio anterior permanc- 
ce envoivendo a larva filarioide, como se fora uma bainha, e 
isolando-a mais ainda do meio exterior. 

Nessas condi^oes, ela e uma larva filarioide embainhada 
ou larva filarioide encistada. Ao fim de mais uma semana, ja se 
tomou infectantc para o homem. 

A evolufao do parasito estaciona nessa etapa, aguardando 
que um estfmulo proveniente de hospedeiro adequado volte a 
por em marcha o processo de desenvolvimento. 

Enquanto nao vem o sinal necessario, as larvas mostram- 
se muito ativas no solo, e sua agilidade contrasta com a dos 
cstadios anteriores. Os movimcntos dependem da temperatura, 
alcan^ando sua maior intensidade entre 35 e 40°C. Abaixo de 
15°C sao muito lentas. Em seus deslocamentos observa-se a 
influencia de quatro tipos de tropismo: 

• geotropismo negativo, 

• hidrotropismo, 

• tigmotropismo e 

• termotropismo 

Por geotropismo negativo, entende-se a tendencia das lar¬ 
vas a deslocarem-se para cima, para posfcoes sempre mais al- 


tas, ate se acumularem como feixes de larvas no vertice dos 
graos de terra, nas extremidades de galhos e de folhas ou de 
qualquer relevo que se levante do solo. 

Quando enterradas, elas podem subir cerca de um metro, 
em busca da superficie, mas a progressao depende da textura 
do solo. £ quase nula nos terrenos argilosos, onde o tamanho 
extremamente pequeno dos graos toma o meio demasiado com- 
pacto. A presen 9 a de areia melhora as possibilidades de des- 
locamento, acelerando-se este tanto mais quanto maior for a 
proponjao do componente arenoso. 

Nesse sentido, os fatores decisivos sao a porosidade do ter- 
reno e a quantidade de umidade. As larvas s6 irao aonde as 
partfculas do solo estiverem envoltas por uma pelfcula de agua: 
hidrotropismo. A desseca^ao da superficie faz com que elas 
voltem a enterrar-se, sempre em busca de umidade, ou venham 
a morrer desidratadas. Quando sobem, nunca ultrapassam os 
limites da pelfcula liquida que molha o relevo. 

O grau de porosidade do solo apresenta um valor otimo para 
os deslocamentos serpeantes das larvas quando o diametro dos 
poros exceder de pouco o diametro dos helmintos. 

O tigmotropismo (do grego thigma , contato, e tropos, des- 
vio, volta) e despertado pelo contato e faz com que as larvas 
adiram a superficie de partfculas solidas, se acaso estao nadan- 
do na agua. Esse tropismo, juntamente com o termotropismo, 
explica a ativa 9 ao e a orienta§ao das larvas filarioides, no sen¬ 
tido de penetra^ao, quando cntram cm contato com a pele do 
hospedeiro. 

A longevidade das larvas varia com a temperatura, com a 
umidade e com outras circunstancias do meio. Se muito estimu- 
ladas, gastam mais rapidamente as reservas que possuem (sob a 
forma de glicogenio nas celulas musculares) e que constituem a 
unica fonte energetica disponivel. 

Nas cond^oes estaveis e tranqiiilas do laboratorio podem 
manter-se vivas por um ano ou mais. 

Em ambientes naturais de zonas endemicas, que ofere 9 am 
um microclima muito uniforme, como em culturas sombreadas 
de cafe, cacau etc., pode ser que durem ate seis meses. Porem, 
onde M expos^ao ao sol, estios prolongados ou temperaturas 
muito altas, nao chegam a viver senao poucas semanas. 

Terrenos arenosos, sombreados e que nao estejam sujeitos 
a desseca 9 ao constituem os mais favoraveis para manter seu 
potencial infectante. As galerias das minas da Europa foram, 
outrora, focos de infec 9 oes maci 9 as. 

CICLO BIOLOGICO 

Resumindo o exposto acima, dircmos que os ancilostomi- 
deos tem ciclo biologico monoxeno, com fase larvaria no meio 
exterior. 

O habitat dos vermes adultos e a luz do duodeno, depois da 
ampola de Vater (por onde chegam ao intestino a bile e o suco 
pancreatico) e as por 9 oes iniciais do jejuno. At vivem agredin- 
do a mucosa, sugando sangue e reproduzindo-se. 

A longevidade dos Ancylostoma duodenale adultos, em al¬ 
guns casos favoraveis a observa 9 ao (sem risco de reinfec 9 ao), 
alcan 90 u 6 a 8 anos. Necator parece viver menos, 4 a 5 anos, se 
bem que ha um caso registrado de 15 anos. 
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Supoe-se que, na maioria das vezes, os vermes desapare^am 
depois de dois anos, ficando a persistencia do parasitismo na 
dependencia de reinfect;ocs. 

A forma como se dao as infcctjoes ou reinfect;oes difere se- 
gundo se trate de Necator ou de Ancylostoma. 

Infec^ao por Necator 

S<5 se produz por penetra<;ao cutanea das formas infectantes, ou 
seja, das larvas filarioides embainhadas (larvas de terceiro estadio), 
mesmo quando tenham perdido suas bainhas no meio extemo. 

Em contato com a pele humana, seja dos pes ou de outras 
areas cutaneas, as larvas penetram utilizando as lancetas do 
vestfbulo bucal e suas secret;6es contendo enzimas dos tipos 
mucopolissacaridase e protease. A bainha das larvas e abando- 
nada a superfi'cie da pele. 

Alcan 9 ada a circula^ao cutanea, linfatica ou sangiimca, clas 
sao levadas ao cora<;ao e aos pulmoes, onde chegam em tres a 
cinco dias, ou mais. Como vimos suceder as larvas de ascaris e 
de estrongiloidcs (Caps. 43 e 45), da-se cntao a passagem ativa 
dos parasitos do interior dos capilares pulmonares para a luz 
dos alveolos pulmonares. 

Nos pulmoes tern lugar a terceira muda, que produz larvas de 
quarto estadio, dotadas de capsula bucal provisoria. Estas sao 
arrastadas pelas secret;6es da arvore respiratoria e os batimen- 
tos ciliares da mucosa dos bronquiolos, bronquios e traqueia, 
ate a laringe e a faringe do hospedeiro. Completa-se, assim, o 
ciclo pulmonar. 

Deglutidas com o muco, as larvas vao ter aos intestinos. 
Completam sua evolu^ao, sofrendo a quarta muda, e se trans- 
formam em vermes com a capsula bucal definitiva. Crescendo 
e amadurecendo sexualmente, passam a constituir, finalmente, 
os vermes adultos, machos e femeas. 

Infec^ao por Ancylostoma 

A penetra^ao das formas infectantes (larvas de terceiro esta¬ 
dio) pode ter lugar tanto por via cutanea como por via oral. 

1. Por via cutanea, da-se a migra^ao parasitaria com a reali- 
zatjao do ciclo pulmonar, tal como no caso de Necator. Assim, 
quando se infectam experimentalmente caes com Ancylostoma 
ceylanicum, suas larvas de terceiro estadio desenvolvem-se no 
pulmao e traqueia, mas fazem a terceira muda no intestino. 

Entretanto, as larvas de terceiro estadio d c A. duodenale e de 
A. braziliense atravessam rapidamente os pulmoes e vao conti- 
nuar sua evolu^ao (terceira e quarta mudas) no intestino, onde 
invadem temporariamente a mucosa (como quando penetram 
por via oral). 

Nessas experiencias, feitas em caes, pode-se recuperar como 
vermes adultos 15% dos A. ceylanicum e 35% dos A. braziliense. 

2. Por via oral, as larvas ingeridas com alimentos ou com 
agua contaminada completam sua evolu^ao no tubo digestivo, 
sem fazer o ciclo pulmonar. A recupera^ao de vermes adultos e 
entao muito alta: 90% nas experiencias acima, com A. ceylani¬ 
cum e com A. braziliense. 

Administrando-se oralmente larvas infectantes de A. duode- 
nale a caes jovens, verificou-se que no tubo digestivo destes 


elas sofrem a terceira muda e invadem a mucosa, onde per- 
manecem de dois a tres dias. Depois, retomam a luz intestinal, 
onde tera lugar a quarta muda, 11 dias depois da infec<;ao expe¬ 
rimental. Na quarta ou quinta semana ja alcan 9 am a fase adulta 
e come^am a por ovos. 

Os mesmos fatos foram observados com A. caninum, em 
caes. A invasao dos tecidos, porem, nao se limitava a mucosa 
intestinal, pois em cadelas gravidas deu-se a infcc<;ao pre-natal 
dos caezinhos. As larvas foram encontradas em varios tecidos 
da cadela e dos cmbrioes. Depois de nascidos os caezinhos, 
suas larvas completaram a migra^ao para o tubo digestivo. 

Alem da transmissao congenita, por via placentaria, foi de- 
monstrada a possibilidade de infec^ao das crias durante o perio- 
do de lacta^ao, por via transmamaria, confirmando mais uma 
vez a dissemina^ao das formas larvarias pelos mais diversos 
tecidos das cadelas. 

Tambem na especie humana ha indicios de haver ocorrido a 
transmissao congenita da ancilostomiase, em alguns poucos casos, 
mas esta raridade bem pode ser fun 9 ao da falta de pesquisas so- 
bre o assunto e das dificuldades tecnicas para sua comprova 9 ao 
diagnostica. S6 o parasitismo em lactentes, com menos de 20 dias, 
pode sugerir que o processo tenha sido realmente congenito. 

Nestes ultimos 10 anos, chegou-se k convic 9 ao de que as 
larvas de Ancylostoma duodenale nao evoluem todas imediata- 
mente para formar vermes adultos. Algumas permanecem em 
estado de latencia que dura cerca de oito meses. Ao fim desse 
periodo, o desenvolvimento e retomado e, um mes depois, co- 
me 9 a a haver oviposi 9 ao. 

Nao se sabe se as larvas latentes instalam-se em fibras mus- 
culares (como o fazem as de A. caninum), nem como se distribui 
essa caracteristica na popula 9 ao de helmintos de uma especie, ou 
de estirpes diferentes do parasito, dentro da mesma especie. 

A transmissao transmamaria, relacionada com a presen 9 a de 
larvas latentes e com suas migra 9 oes, deve ocorrer, provavel- 
mente, tambem nas infec 9 oes por A. duodenale. 

CULTURAE 

IDENTIFICAgAO DE LARVAS 

Mediante coprocultura, pela tecnica de Harada-Mori ou suas 
modifica95es, consegue-se facilmente a evolu 9 ao dos ovos de 
ancilostomideos ate a fase filarioide embainhada (larvas de ter¬ 
ceiro estadio). 

0 metodo esta baseado na cclosao dos ovos e migra 9 ao das 
larvas, da massa fecal para a agua, gra 9 as a sua tendencia a na- 
dar contra a corrente liquida, que, no sistema de Harada-Mori, 
faz-se por capilaridade de baixo para cima (ver as Figs. 45.3 e 
64.10), indo finalmente sedimentar no fundo do recipiente. 

Enquanto se esta processando, assim, o isolamento das lar¬ 
vas, estas desenvolvem-se, sofrem duas mudas e atingem a fase 
infectante, que 6 a ultima observavel no meio extemo. 

Nesta fase, e possivel fazer-se a distin 9 ao entre as larvas de 
ancilostomideos e as de outros nematoidcs que eventualmen- 
te parasitem o homem, principalmente de Strongyloides (Figs. 
45.4 c 45.5). 

No Cap. 64, descrevemos a tecnica de coprocultura e apre- 
sentamos uma chave para a identifica 9 ao das especies (Quadro 
64.2). 
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INTRODUCAO 

Ancilostomiase (ou ancilostomose) e o nome da doenga cau- 
sada no homem por algumas especies de nematoides da famflia 
Ancvlostomidae ou, mais especificamente, por Necator america- 
nus. por Ancylostoma duodenale e por Ancylostoma ceylanicum, 
cujos estudos morfologicos e biologicos foram objeto do Cap. 46. 

Em regioes onde so ocorre, ou onde predomina, o Necator 
americanus (ele e o mais freqiiente dos ancilostomideos huma- 
nos) usam-se tambem os termos necatorose e necatoriase, que 
devem ser entendidos como sinonimos de ancilostomiase, dada 
a semelhanga dos quadras clinicos de todas essas parasitoses. 
Outros nomes foram usados no passado, como: uncinariose, 
anemia dos mineiros, anemia tropical, hipoemia intertropical 
e clorose. Popularmcnte, a doenga e conhecida no Brasil por 
“amarelao” ou “opilagao”. 

0 parasitismo costuma ser, muitas vezes, assintomatico. 
Entretanto, o desenvolvimento freqiiente de anemia, em pa- 
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cientes sujeitos a infccgoes intensas, espccialmcnte quando ha 
tambem certo grau de deficiencia alimentar, faz dessa vermi- 
nose um dos mais serios problemas medicos e sanitarios, na 
maioria das regioes endemicas. 

Durante seculos, a Europa conhcceu uma especie de anemia, 
freqiiente entre os mineiros, que so foi esclarecida depois que 
Dubini dcscobriu os vermes, em um caso de autopsia (1838), e 
que Griessinger (1851), Bilharz (1853) e outros puderam rela- 
cionar o quadra clinico com a presenga dos ancilostomideos. A 
partir de 1878, o diagnostico coproscopico passou a ser rotina 
facil e precisa. 

Ainda assim, o problema continuava sem merecer muita 
atengao, ate que epidemias mortiferas comegaram a incidir entre 
os trabalhadores italianos que abriam o tunel de Sao Gotardo, 
nos Alpes (em 1880). Perroncito teve que sustentar, entao, for¬ 
tes discussoes com seus colegas medicos para convence-los da 
etiologia parasitaria da anemia. 
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Depois da epidemia do Sao Gotardo, a ancilostomiase tor- 
nou-se problema serio na maioria das minas europeias, devido a 
migra^ao da mao-de-obra, particularmente entre os homens que 
trabalhavam nas minas de carvao da Espanha. 

Mas nao tardaram a aparecer os primeiros medicamentos 
eficazes e uma compreensao das medidas higienicas necessa- 
rias para a preven 9 ao da doen^a. A aplica^ao de normas estabe- 
lecidas para o controle da infec^ao acompanhou-se de notavel 
sucesso, era quase todos os parses europeus que as puseram cm 
pratica. 

Descoberto o mecanismo de transmissao, quando findava o 
seculo XIX (Looss, 1898), pode-se iniciar uma extensa campa- 
nha que conseguiu solucionar o problema nas regioes econo- 
micamente desenvolvidas, reduzir seus danos em outras areas, 
mas que esta longe de haver cumprido seu objetivo, no Terceiro 
Mundo. 

A organizaijao modelar e os pianos minuciosos, tra 9 ados 
para erradicar o mal, nos pafses mais desenvolvidos, deixam 
maior impressao quando se busca compreender os porques do 
insucesso nos demais. Para Maldonado (1965), a resposta e 
simples: “Falhou-sc, desde o princlpio, ao enfocar-se a ancilos- 
tomfase como um problema isolado; nao se compreendeu que 
constitula parte de outro mais vasto, com base no atraso econo- 
mico e social de grandes conglomerados humanos.” 

RELATES PARASITO-HOSPEDEIRO 
Infec^ao e Migrates Parasitarias 

Conforme vimos no capltulo anterior, os parasitos s6 sao in- 
fectantes para o homem durante seu terceiro estadio larvario, isto 
6, quando se apresentam como larvas filarioides embainhadas. 

Nessa fase vivem no solo, sem alimentar-se, consumindo 
suas reservas energeticas e correndo o risco de serem destruldas 
ou de se exaurirem se o acaso nao lhes oferecer a chance de um 
contato com o hospedeiro adequado. 

Esse contato desencadeia os mecanismos de penetra^ao do 
parasito, seja atraves de um follculo piloso, de um trajeto glan¬ 
dular ou, simplesmente, da superflcie cutanea. 

Tal como na estrongiloidlase, os pontos de penetra^ao mais 
frequcntcs estao na pele dos pes, especialmente nos espa^os in- 
terdigitais, no tomozelo, bordas e dorso do pe, sendo a invasao 
facilitada pelo barro umido que adere a pele. Mas qualquer area 
cutanea entrando em contato com o solo infectado propicia a 
invasao: maos, pemas e nadegas de crian 9 as que se arrastam ou 
sentam no chao; maos de trabalhadores agricolas etc. 

A penetra 9 §o cutanea nao demora mais do que 5 ou 10 mi- 
nutos. Ela 6 a unica via utilizada pelas larvas de Necator ame- 
ricanus para instalar-se no organismo de seu hospedeiro, visto 
nao ser posslvel a infec 9 ao oral (ver o Cap. 46, item Ciclo evo¬ 
lutive*: Infecgao por Necator). 

A 9 oes mecanicas e, provavelmente, atividades cnzimaticas 
permitem as larvas franquear a barreira representada pela pele e 
abrir caminho ate um vaso linfatico ou um capilar sangiilneo. 

Talvez a temperatura do tegumento constitua um dos estl- 
mulos que poem em marcha os mecanismos fisiologicos ne- 
cessarios a evolu 9 ao posterior do parasito, como ja se demons- 


trou para Nippostrongylus braziliensis (ver o Cap. 42, item 
Mecanismos morfogeniticos no ciclo). 

Ancylostoma duodenale e A. ceylanicum podem penetrar 
seja pela pele, seja por via digestiva. 

Os eventos que se seguem em cada caso foram discutidos 
no Cap. 46, a proposito do ciclo evolutivo desses parasitos. 
Recomendamos a leitura do item Infecgao por Ancylostoma, 
desse capltulo. 

Na pele, muitas larvas sao destruldas, enquanto outras, que 
haviam empreendido a migra 9 ao por via linfatica, sao retidas 
pelos ganglios e, provavelmente, al tem o mesmo destino. 
Tambem, nos pulmoes, muitas delas devem encontrar a morte. 

Algumas experiencias sugerem que menos de um quarto das 
larvas que penetraram pela pele chegam a vermes adultos, no 
intestino. 

Demonstrou-se experimentalmente que, nas infec 9 oes por 
via digestiva, 90% das larvas administradas aos animais de la¬ 
boratory podem ser recuperados como vermes adultos. 

Nesses casos, a evolu 9 §o das larvas de terceiro estadio (filari¬ 
oides) faz-se na espessura da mucosa, onde ocorre a terceira muda 
e se forma a capsula bucal provisoria. A quaita muda e a matura- 
9 ao dos vermes adultos tem lugar sempre na luz intestinal. 

Ancylostoma duodenale apresenta particularidades em seu 
ciclo evolutivo que o aproximam dos parasitas do cao (A. cani- 
num e A. braziliense). 

Mesmo quando entre pela pele e realize o ciclo pulmonar, sua 
passagem pelos pulmoes 6 relativamente rapida, sem softer mu- 
das, e as larvas filarioides, quando nao completam a migra 9 ao 
pelos bronquios, traqueia, esofago e intestino, invadem outros te- 
cidos (talvez a musculature estriada, como o fazem A. caninum e 
A. braziliense) e entram em estado de dormencia. Supde-se que a 
dormencia possa durar ate oito meses, ao fim dos quais as larvas 
retomariam a migra 9 ao para o tubo digestivo. 

Tais fatos tomam imprecisa e insegura toda determina 9 ao do 
perlodo pre-patente, na infec 9 ao por Ancylostoma , e complicam 
os esquemas de tratamento da ancilostomiase, visto permanece- 
rem suas larvas fora do alcance dos medicamentos comumente 
utilizados. 

Por outro lado, as larvas filarioides que invadem diversos 
tecidos podem ser eliminadas pelo leite ou atravessar a placen¬ 
ta, determinando novas formas de propaga 9 ao do paras itismo. 
A infec 9 ao pre-natal ja foi assinalada em neonatos, tanto na 
Africa como no Brasil. 

O ciclo parasitario completo de Ancylostoma duodenale dura 
4 a 5 semanas, aparecendo os ovos nas fezes por volta da quinta 
ou sexta semanas depois da infec 9 ao. Necator americanus co- 
me 9 a a ovipor 7 a 8 semanas depois da penetra 9 ao cutanea. 

Resistencia ao Parasitismo 

£ no campo da imunologia que se encontram as maiores la¬ 
cunas no conhecimento cientlfico sobre a ancilostomiase. Nao 
se sabe, sequer, se a infec 9 ao e capaz de desenvolver no hospe¬ 
deiro qualquer tipo de resistencia contra o parasito. 

A falta de modelos experimentais adequados e a facilidade 
com que as pessoas se reinfectam, em cond^oes naturais, de- 
sencorajam as pesquisas nessa area. 
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Varios animais demonstram resistencia natural especi'fica 
contra Ancylostoma duodenale ou Necator americanus. 

Na especie humana, a resistencia natural nao 6 a mesma em 
diferentes grupos etnicos. Assim, a popula^ao branca do Sul do 
EUA e 10 vezes mais parasitada que a de cor. 

Mesmo nao existindo provas cabais de que as infec?6es pre- 
vias desenvolvam imunidade protetora, na ancilostomiase, sus- 
peita-se que deva haver alguma premunitjao, pois o parasitismo 
mantem-se em geral relativamente baixo entre os naturais de 
zonas pesadamente endemicas. 

Por outro lado, constatou-se que a carga parasitaria dos pa- 
cientes tende a aumentar ate a idade de 15 a 20 anos e estabili- 
zar-se ou diminuir, depois. 

Nos tratamentos de massa, observou-se que a taxa de rein- 
fec 9 ao apos a cura fica entre 50 e 60% do nfvel existente antes 
da medica^ao, entre os individuos adultos, mas os menores de 
10 anos de idade readquirem rapidamente pesadas cargas de 
vermes. Enquanto alguns autores veem nisso o desenvolvimen- 
to tardio de uma imunidade protetora, pcnsamos que mudan^as 
de comportamento, na idade adulta, podem melhor explicar o 
fenomcno, como na esquistossomiase. 

No cao e no camundongo conseguiu-se desenvolver, me- 
diante infec^ao experimental, imunidade residual, porem de 
curta dura^ao, contra A. caninum. Tambem observou-se resis¬ 
tencia maior as infec^oes, em fun^ao da idade, em caes e gatos, 
o que nao sucede com o homem. 

Os melhores resultados, no sentido de criar resistencia imu- 
nologica, foram obtidos infectando-se caes com larvas irra- 
diadas de Uncinaria stenocephala ou de A. caninum, que nao 
evoluem ate a forma adulta mas alcangam o terceiro ou quarto 
estadios larvarios, dotados de grande poder antigenico. 

Colocando-se exemplares adultos de A. caninum em contato 
com soro de caes parasitados, observa-se in vitro a formagao de 
um precipitado em tomo da abertura oral e, menos intensamente, 
junto ao anus e poros excretores. O mesmo fenomeno foi visto com 
N. americanus suspenso em soro de crian^as muito parasitadas. 

A anemia resultante e as carencias nutricionais parecem in- 
terferir seriamente com os mecanismos imunologicos na anci- 
lostomiase. 

Em 80% dos individuos parasitados ha hipersensibilidade 
cutanea, demonstravel pelo teste da inocula 9 ao intradermica de 
antigenos parasitarios (tanto de origem larvaria como de ver¬ 
mes adultos) e comuns para as diversas especics humanas ou 
animais. 

A rea 9 ao positiva persiste durante muitos anos, depois de 
curada a ancilostomiase. Por outro lado, em regioes nao-ende- 
micas, 20% dos pacientes apresentam falsas rea 9 oes positivas. 

A^ao Patogenica 

MECANISMOS PATOGENICOS 

As lesoes causadas no organismo humano, pelos ancilosto- 
mideos, diferem segundo a carga infcctante (que penetra em 
curto lapso de tempo), a fase da infec 9 ao, a localiza 9 ao e o es- 
tadio em que se encontrem os parasitos. Dependem da carga 
parasitaria total e, em certa medida, tambem da especie res- 
ponsavel pela infec 9 ao. 

1. No periodo de invasao cutanea, as lesoes sao minimas, 
imperceptiveis, exceto em casos raros de ataque maci 90 por 


milhares de larvas, ou quando ha hipersensibilidade devida as 
reinfec 9 oes sucessivas, em pessoas sensiveis. 

Nesses casos, aparecem erup 9 oes papulo-eritematosas, ede¬ 
mas ou uma dermatitc alergica desencadeada pela presen 9 a de 
larvas filarioides na pele. 

Como muitas destas larvas chegam aos linfonodos regionais, 
por terem seguido as vias de penetra 9 ao linfaticas, podem ser ai 
retidas e provocar adenites. 

2. Nas infec 9 oes pesadas, durante o periodo migratorio das 
larvas atraves dos pulmoes e da arvore bronquica, 6 possivel 
que ocorram as mesmas altera 9 oes ja descritas a proposito da 
ascariase (Cap. 43) ou da estrongiloidiase (Cap. 45), inclusive a 
sindrome de LoefBer, se bem que menos freqiientemente e de 
modo mais benigno. As manifesta 9 oes podem ocorrer com um 
inoculo relativamente pequeno (de umas 200 larvas), a partir do 
terceiro dia, mas em geral essa fase e silenciosa. 

3. No periodo de parasitismo intestinal e quando se obser- 
vam quase todas as manifesta 9 oes da doen 9 a. Por razoes didati- 
cas, vamos descrever primeiro as lesoes que os vermes adultos 
causam na mucosa e, em seguida, os efeitos da espolia 9 ao san- 
giiinea a que submetem o organismo do hospedeiro. 

Lesoes da Mucosa Intestinal. Aplicando sua poderosa cap- 
sula bucal contra a parede do duodeno ou do jejuno, aspirando-a 
e submetendo-a a a 9 ao contundente de suas placas cortantes 
( Necator) ou de seus dentes ( Ancylostoma ), ao mesmo tempo 
que vertc as secre 9 oes esofagianas e de outras glandulas, o hel- 
minto produz dilacera 9 ao e macera 9 ao de fragmentos da muco¬ 
sa. O material necrosado e parcialmente digerido e finalmente 
ingerido pelo verme, junto com o sangue que passa continua- 
mente da lesao para o tubo digestivo do parasito (Fig. 47.1). 

Toda vez que este muda de lugar, repete-se a agressao, fican- 
do depois uma pequena ulccra 9 ao que continua a sangrar por 
algum tempo. Essas lesoes podem ser entretidas ou agravadas, 
eventualmente, por infec 9 oes bacterianas superajuntadas. 

Em casos de parasitismo intenso, a mucosa fica edemaciada 
e com infiltra 9 ao leucocitaria, onde predominam os eosinofi- 
los. O exame radiologico pode mostrar apagamento das pregas 
da mucosa e altera 9 oes nos primeiros segmentos intestinais. O 
transito fica por vezes acelerado ou, entao, diminuido. Pode ha¬ 
ver dilata 9 ao do segmento ou hipertonicidade. 

EspoliaQao Sangiiinea. O organismo perde sangue na me¬ 
dida em que este e ingerido pelos vermes e, em bem mcnor es- 
cala, como resultado das enterorragias residuais. A presen 9 a de 
substancias anticoagulantes, nas secre 9 oes dos parasitos, tende 
a facilitar a perda sangiiinea. 

A quantidade de sangue retirada pelos ancilostomideos varia 
com a especie em causa, com o numero de vermes presentes e 
com outras circunstancias. Sua avalia 9 ao depende do metodo 
utilizado. Por isso, os resultados publicados por diferentes au¬ 
tores nem sempre concordant. Entre os dados que parecem mais 
confiavcis citaremos os seguintes, referentes ao volume medio 
consumido por verme: 

Necator americanus: 0,03 a 0,06 ml de sanguc/dia; 

Ancylostoma duodenale: 0,15 a 030 ml de sangue/dia. 

Quando o numero de ancilostomideos presentes esta em tor- 
no de 30 necatores, o consumo por verme chega a 0,10 ml; 
mas nas infec 9 oes com muitos parasitos, a media cai acentua- 
damente. 
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Fig. 47.1 Necator americanus. Extremidade anterior com sua capsula bucal fixada a uma porgao da mucosa intestinal, que foi aspirada para seu 
interior; corte semifino de intestino delgado de hamster, corado pelo azul de toluidina; e, esofago; la, lanceta; lc, lamina cortante; mi, mucosa 
intestinal. (Original do Dr. Antonio Cesar Rios Leite, Dep. de Parasitologia, 1CB/UFMG, Belo Horizonte, MG, Brasil.) 


A perda diaria sofrida pelo paciente, quando ha de 100 a 
1.000 vermes, podc ser da ordem de 10 a 30 ml (corresponden- 
do a uma perda de Fe que se situa entre 5 e 15 mg por dia), mas 
pode chcgar a 100 ou 250 ml, quando a carga parasitaria estiver 
entre 1.000 e 3.500 vermes. 

A freqiiencia com que os helmintos mudam de lugar e dei- 
xam atras pontos de sangramento, bem como a rapidez com 


que o organismo detem essas hemorragias, influi no volume 
perdido, independentemente do numero de vermes. 

BALAN^O DO FERRO NO ORGANISMO 

A dieta normal de um adulto deve conter aproximadamente 
15 a 20 mg de ferro, quase todo ele ligado firmemente a varios 
compostos. A absor^ao restringe-se a uns 10%, para cobrir uma 
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demanda diaria de 0,5 a 1,0 mg para os homens (ou 0,7 a 2,0 mg 
para adolescentes e mulheres nao-grf vidas). 

A quantidade total existente no organismo (3 a 4 gramas) 
mantem-sc constante porque as perdas diarias de Fe, excretado 
pela urina ou eliminado por outras vias, correspondent ao que 
foi absorvido. 

O mecanismo de abso^ao intestinal do Fe ainda nao esta 
bem esclarecido. Sabe-se que aumenta seu aproveitamento nos 
dias que se seguem a uma perda sangiimea, o que sugere existir 
alguma rela^ao entre o nlvel do metal no organismo e sua ab- 
sor^ao. O que entra no plasma fica ligado a uma beta-globulina 
denominada transferrina (ou siderofilina). 

Nao e grande a quantidade de Fe que circula no plasma (cer- 
ca de 4 mg), pois a maior parte passa logo para a medula 6ssea. 
Dos 130 mg acumulados aqui, 30 mg encontram-se incorpo- 
rados as celulas eritrocitarias, e o restante forma uma rescrva 
labil, em franco intercambio com o plasma. 

Diariamente, uns 23 mg sao lantjados na circula^ao, como 
parte integrantc da molecula de hemoglobina das novas hema- 
cias. Mas outro tanto e recuperado das hemacias velhas fagoci- 
tadas e digcridas pelo sistema macrofagico e, depois, levadas a 
medula ossea atraves do plasma. 

O figado sequestra do plasma, todos os dias, uma pequena 
quantidade de Fe que incorpora firmemente a uma protefna so- 
luvel — ferritina — ou a granulos insoluveis de hemossideri- 
na, formando a maior reserva desse metal no organismo (cerca 
de 900 mg). 

Dal, tambem, o ferro volta a circulacao, controlado por 
mecanismos reguladores que nao cabe analisar neste livro. 
Lembramos, no entanto, que a anoxia do orgao e um dos fatores 
capazes de promover a mobiliza^ao do metal. 

Em caso de hemorragia, a baixa tensao de oxigenio estimula 
o figado a liberar ferro e a medula ossea a produzir mais hema¬ 
cias. O funcionamento desse mecanismo homeostatico dependc 
da reposi^ao do ferro perdido com a hemorragia. A absonjao 
intestinal de ferro deve aumentar para cobrir o deficit. 

Do sangue retirado pelos ancilostomldeos, boa parte do fer¬ 
ro e reabsorvida pelos intestinos (cerca de 30 a 40%). Resta 
sempre uma fragao que deverf vir na dieta do paciente. Caso 
contrfrio, havera uma lenta e progressiva baixa das reservas 
hepaticas que tardarf varias semanas ou meses para traduzir-se 
em anemia carencial de tipo cronico. 

ANEMIA ANCILOSTOMOTICA 

Utilizando tecnicas de marca^ao das hemacias com radioi- 
sotopos, os pesquisadores venczuelanos constataram que havia 
uma m'tida correla^ao entre a intensidade do parasitismo e o 
volume de sangue perdido por dia: cerca de 2 ou 3 ml de sangue 
para cada 1.000 ovos/grama de fezes, entre os trabalhadores 
rurais da Venezuela (Fig. 47.2). 

Assim, uma pessoa albergando 700 necatores, por exemplo, 
pcrde 22 ml de sangue por dia, ou seja, 11 mg de ferro, dos 
quais 40% sao recuperados pelo intestino. A perda efetiva serf 
portanto de 6,6 mg de Fe por dia; e, se sua alimenta^ao diaria 
nao Ihe fomecer mais de 2,6 mg, o deficit cotidiano correspon¬ 
dent a 4 mg. 

Ora, um homem de 60 kg dispoe de aproximadamente 3.000 
mg de ferro total, dos quais cerca de 2.000 ligados a hemoglo¬ 
bina e uns 900 mg de reserva. 



Fig. 47.2 Anemia na ancilostomlase. Relafao entre as perdas intesti- 
nais diarias de sangue (ml/dia) e o grau de parasitismo, estimado pelo 
numero de ovos/grama de fezes. A correla 9 ao e altamente significati- 
va, ainda que haja amplas variances individuais. (Segundo Roche & 
Layrisse, 1966.) 

Enquanto essas reservas nao se esgotarem, a hematopoese 
continua a fazer-se normalmente. 

Depois, a taxa de hemoglobina come^a a baixar. No exem¬ 
plo, serao necessarios 225 dias para que isso vcnha a acontecer 
(900/4 = 225). 

Por outro lado, h medida que o paciente for ficando mais 
anemico (e caso o volume de sangue drenado pelos parasitos 
continue o mesmo), suas perdas em ferro irao diminuindo, em 
vista da hemodilui^ao, ate que a quantidade de Fe perdida 
por dia tome-se igual aquela fomecida pela alimenta^ao do 
doente. Ncsse momento, a anemia estabiliza-se. O nlvel em 
que se dara essa estabilizagao, evidentemente, sera fun?ao da 
carga parasitaria, assim como da ingestao e absor?ao do Fe 
alimentar (Fig. 47.3). 

Desde que se administre ferro aos pacientes, a anemia me- 
lhora rapidamente, pois a capacidade de absor^ao intestinal e 
a de utilizaijao do Fe em circula^ao do plasma encontram-se 
aumentadas, nos pacientes anemicos. 

Se nos o tratarmos simplesmente com anti-helmlnticos, a 
recupera^ao sera mais lenta, devido ao fraco teor em ferro dos 
alimentos consumidos pelas populatjoes de zonas endemicas. 

Deve-se ressaltar, ainda, que o Fe de origem vegetal (que e 
o mais abundante no regime alimentar dessa gcnte) e tambem 
o de absor^ao mais diflcil, comparado com o de origem animal 
(figado, cames, ovos etc.). 

Nessas regioes de subnutri^ao cronica, a anemia persiste, 
muitas vezes, depois da dcsparasitatjao; ou existe sem a infec- 
?ao ancilostomotica. 

Esses fatos permitem compreender os aparentes paradoxos 
observados nos inqueritos feitos sobre a endemia. Nesses in- 
queritos, encontram-se desde pacientes com altas cargas para- 
sitarias e sem anemia (provavelmente na fase que precede o 
esgotamento das reservas de Fe, ou que dispoem de uma dieta 
rica nesse metal), ate pacientes anemicos e sem parasitos (mui- 
tos dos quais tratados previamente). Em outros casos, a falta 
de uma “correla^ao positiva” entre carga parasitaria e taxa de 
hemoglobina nada mais e que o resultado de um assincronismo 
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Fig. 47 3 Desenvolvimento teririco de um estado estacionario, na anemia ancilostomotica, em pacientes com perda sangiii'nea constante. O 
grafico representa a hipotese na qual um indivi'duo que alberga 700 ancilostomi'deos adultos (Necator americanus), no intestino, perde 45 ml de 
sangue por dia e ingere 2,7 mg de ferro em sua ragao diaria. So depois de 225 dias, nesse caso, haveria esgotamento da reserva de ferro esto- 
cado no organismo do paciente (900 mg) e comeg ana a dedinar a produgao de hemacias na medula, com aparecimento de anemia progressiva 
(grafico inferior). Ao fim de algum tempo, se o volume diario da espoliagao sanginnea seguir o mesmo, a perda de ferro sangiimeo (Fe-Hb) ira 
diminuindo (em fungao da hemodiluigao) ate estabelecer-se um equilibrio entre assimilagao e perda diSria (balango do Fe). (Segundo Roche & 
Layrisse, 1966.) 


entre os fenomenos espoliagao e anemia; ou, simplesmcnte, a 
influencia que tem o teor em Fe da dieta sobre o desempenho 
da hematopoese. 

A falta de compreensao desses fenomenos tem levado mui- 
tos autores a negar a relagao entre ancilostomiase e anemia. De 
fato, o quadra anemico s6 aparece quando: 

a) o parasitismo foi muito intenso, causando perdas de san¬ 
gue import antes; 

b) o paciente encontrar-se em dieta alimentar pobre (quase 
sempre, em estado de subnutrigao cronica), com deficiencia de 
ferro e de proteinas. 

Esta ultima situagao, ffeqiiente nas regioes do mundo onde a 
doenga e mais severa, afeta particularmente a populagao jovem 
e as mulheres das zonas rurais e dos bairros pobres das cidades. 
Por vezes e diffcil dizer qual dos dois fatores constitui o agente 
anemiante fundamental: o parasitario ou o carencial. 

As pesquisas modemas confirmaram que a anemia devida aos 
ancilostomfdeos e do tipo hipocromico, microcftico e ferroprivo, 
nao havendo fatores hemolisantes presentes. Se a vida media das 
hemacias e mais curta que a normal, deve-se isto a um defeito de 
produgao dos globulos vermelhos, ligado a um deficit proteico e 
a destruigao precoce desses globulos pelo bago. 

A hipoproteinemia e outro sinal clinico da doenga que 
se manifesta com edemas e, em certos casos, com atrofia da 
mucosa intestinal, redugao ou achatamento das vilosidades e 
diminuigao da capacidade de absorgao intestinal. Essa hipopro¬ 
teinemia parece ser o rcsultado das perdas intestinais de sangue 


total, da ingestao insuficiente de proteinas (a anorexia podendo 
contribuir para isso) e de uma capacidade de sfntese hepatica 
comprometida pela hipoxia, decorrente da propria anemia. 

ALTERACOES EM OUTROS ORGAOS 

A maioria dos processos anatomo- e fisiopatologicos que 
podem ser observados em outras partes da economia tem como 
causa a anemia. Na medula ossea, ha hiperplasia eritrocitica do 
tipo normocitico. 

No sangue, alem de redugao do numero de globulos verme¬ 
lhos, surge aumento absolute de reticulocitos (celulas jovens, 
indicando hematopoese aumentada) e leucocitose, com eosino- 
filia. Hi tambem hipoproteinemia. 

O coragao mostra dilatagao e hipertrofia global (ou com predo- 
minancia do lado esquerdo), tanto mais acentuada quanto maior a 
anemia. Edema e derrames cavitarios podem ser generalizados. 

No ffgado, pode haver (nos casos mais serios) congestao, 
lesoes atroficas centrolobulares e degeneragao gordurosa. Le- 
soes renais, com albuminuria e hematuria, podem aparecer 
tambem. 

Sintomatologia 

INICIO E FORMA AGUDA 

Por ocasiao da infecgao, os sintomas, quando presentes, 
sao: prurido na pele da regiao invadida pelas larvas, acompa- 





628 Parasitologia 


nhado de um eritema edematoso ou de uma erufxjao papulo- 
vesiculosa. 

Eles aparecem poucos minutos depois da penctra^ao larvaria 
e duram alguns dias. 

Essas manifesta^oes, observadas mais freqiientemente era 
umas regioes que cm outras, recebc os nomes locais de “cocei- 
ra da terra’’, “prurido del suelo", “ mazamorra" (Porto Rico) e 
“ground itch'' (EUA). 

Dias depois, as manifesta^oes respiratorias, que correspon- 
dem ao ciclo pulmonar da evolu?ao larvaria, costumam ser mui- 
to discretas. Tosse seca ou com expectora^ao, estertores pulmo- 
nares e sinais radiologicos da sfndrome de Loeffler, talvez com 
febre, podem aparecer nas infec^oes por A. duodenale. 

Mais constante e uma eosinofilia sangiifnea alta, que chega a 
30 ou 60 %, no primeiro mes da doen^a. 

Quando a carga parasitaria adquirida for grande, entre a ter- 
ceira e a quinta semanas surgem: mal-estar abdominal, locali- 
zado na regiao epigastrica, anorexia, nauseas e vomitos; pode 
haver colicas e alguma diarreia, febre ligeira, cansago e perda 
de peso. 

Em crian9as e individuos subnutridos, as inf echoes maci^as 
chegam a simular um quadro de abdome agudo, de ulcera duo¬ 
denal ou de apendicite; ou levam rapidamente a um quadro de 
anemia grave, com dilata^ao cardfaca, insuficiencia circulatoria 
e, eventualmente, a morte. 

FORMA CRONICA 

Como.em geral, a aquisi?ao dos vermes faz-se pouco a pou- 
co e com reduzido numero de parasites, que se instalam no or- 
ganismo do paciente dia apos dia (mantendo-se o parasitismo 
ao longo dos anos pelas reinfcc9oes freqiientes), o quadro clfni- 
co da ancilostomiase apresenta-se habitualmente como doen9a 
de tipo cronico e de im'cio insidioso. 

Individuos bem nutridos suportam perfeitamente as cargas 
leves ou medias de vermes, sem manifesta9oes clmicas ou com 
uns poucos sintomas, principalmente de tipo dispeptico. 

Na maioria das vezes, o parasitismo s 6 se manifesta como 
doen9a devido as precarias cond^oes de vida das popula9oes 
sujeitas ao risco de infec9ao. Ai, a subnutri9§o e o pano de fun- 
do para o drama medico, pois, como vimos, a carencia de ferro 
na dieta e decisiva para que se esgotem facilmente as reservas 
do metal no organismo e apare9a, em conseqiiencia, a anemia. 

Essa carencia acompanha outras deficiencias nutritivas (de 
protefnas, vitaminas etc.) que caracterizam a desnutri9ao ca- 
lorico-proteica freqiientemente encontrada nas zonas de fome 
endemica. 

Os pacientes apresentam, por isso, uma sintomatologia 
variada e complexa que, no passado, foi atribufda a atividade 
exclusiva dos ancilostomfdeos, mas que tambem nao pode ser 
dissociada da espolia9ao helmfndca, ja que a propria helminti'a- 
se existe em decorrencia da estrutura socio-economica respon- 
savel por determinadas condkjoes de vida, padroes de compor- 
tamento, desnutr^ao e maus habitos higienicos. 

Simplificaremos o problema dizendo que o quadro clfnico 
mais tfpico, devido a ancilostomiase, e a anemia e suas con- 
seqiiencias. 

Quando a espolia9ao sangiiinea foi de instala9ao lenta e 
progressiva, os doentes podem ter-se adaptado a essa situa9§o 


fisiologica, o que lhes permite continuar suas atividades ate um 
grau avan9ado de anemia, como ja mencionamos ocorrer nos 
casos de malaria cronica. 

Muitos pacientes sao camponeses e trabalhadores rurais que 
se queixam de nao poder trabalhar. 

Os sinais e sintomas predominantes sao palidez, conjuntivas 
e mucosas descoradas, as vezes com atrofia das papilas linguais; 
cansa9o facil, desanimo e fraqueza; tonturas, vertigens, zum- 
bidos nos ouvidos e percep9ao de manchas no campo visual; 
dores musculares, sobretudo nas pemas, ao caminhar; dores 
prd-cordiais e cefaleia. 

Costuma haver hipertensao, com aumento da diferen9a entre 
o valor maximo e o mmimo da pressao arterial. Na esfera geni¬ 
tal, pode haver amenorreia, diminu^ao da libido e impotencia. 

Nas crian9as, o desenvolvimento fica comprometido: o cres- 
cimento em estatura e em peso e insuficiente; o apetite, reduzi¬ 
do e, as vezes, exagerado ou pervertido; os edemas do rosto e 
dos membros au men tarn com a hipoproteinemia. 

Dificuldades de aten9ao e apatia conduzem a um acentuado 
deficit no rendimento escolar. 

Mesmo nos adultos, a anemia cronica traz mudan9as na per- 
sonalidade que, juntamente com a desnutri9ao, compoem o tipo 
classico do “Jeca Tatu”, um campones desanimado e indolen- 
te, descrito magistralmente por Monteiro Lobato. Nos EUA, o 
mesmo quadro encontrava-se entre os “poor whites" que habi- 
tavam conhecidas areas endemicas do sul daquele pais. 

Acentuando-se a anemia, aparecem palpita9oes, sopros car- 
diacos, falta de ar aos esfor9os e outros sinais indicativos de 
insuficiencia circulat 6 ria. Finalmente, instalam-se os sinais e 
sintomas da insuficiencia cardfaca congestiva. 

O carater cronico, de evolu9ao lenta e progressiva da an- 
cilostomfase doen9a, na grande maioria dos casos de infec9ao 
leve ou moderada, cria nos pacientes um estado permanente de 
ma saude que compromete seu desenvolvimento ffsico, mental 
e cultural, quando sao jovens, e sua capacidade de trabalho, 
quando adultos. Cria, ao mesmo tempo, predisposi9ao e baixa 
resistencia a outros agentes patogenos. 

Diagnostico 

Pode ser suspeitado clinicamente, mas deve ser feito, sem- 
pre, com os recursos do laboratorio e, fundamentalmente, com 
a demonstra9ao de ovos de ancilostomfdeos nas fezes. 

DIAGNOSTICO CLINICO 

As fases iniciais da doen9a (mesmo quando produzam sinto¬ 
matologia, o que nao e freqiiente) nao se distinguem das fases 
correspondentes de varias outras helmintfases. 

As formas cronicas sao sugestivas, quando para isso concor- 
rem a procedencia do paciente, suas cond^oes de vida, o habito 
de andar descal90 etc. Mas varias outras causas podem deter- 
minar o mesmo quadro anemico, como a malaria, as carencias 
alimentares e as hemorragias de outras etiologias. Eosinofilia 
intensa fala quase sempre em favor de um agente parasitario 
presente. 

O clfnico deve estar alerta para as formas mais raras e mais 
graves que, devido a predominancia de sintomas duodenais e a 
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instala 9 ao de uma anemia subita, podem simular ulcera duode¬ 
nal, neoplasias e outros males. 

DIAGNOSTICO LABORATORIAL 

Exame de Fezes. Os ovos dos ancilostomideos sao tipicos e 
costumam ser abundantes na materia fecal dos pacientes. 

Um simples esfregago em lamina de microscopia, preparado 
com fezes e solu^ao fisiologica, costuma ser suficiente. 

Mas, nos casos de infcajoes leves, recomenda-se a utiliza- 
(jao de tecnicas de enriquecimento para aumentar as chances 
de encontrar ovos. Entre essas tecnicas, que descrevemos de- 
talhadamente no Cap. 64, citaremos: (a) o metodo de Willis 
(flutua^ao dos ovos em fezes dilufdas com solu^ao saturada de 
cloreto de sodio); (b) sedimenta^ao espontanea em calice coni- 
co; (c) metodo de centrifugo-flutua^ao em solu^ao saturada de 
sulfato de zinco. 

O diagnostico diferencial deve ser feito com os ovos de 
Strongyloides stereo rails, nas raras ocasioes em que estes apa- 
retjam nas fezes (devido a diarreia ou ao uso de purgativos); 
com os ovos de Meloydogine (genero de nematoides de plantas 
que transitam por vezes pelo intestino humano, quando ingeri- 
dos com alimentos); e com os ovos de Trichostrongylus (para¬ 
sites de ruminantes que podem infectar o homem, sobretudo no 
Velho Mundo). 

Em fezes envelhecidas, os ovos de ancilostomideos ja se en- 
contram embrionados e eclodem, liberando larvas rabditoides 
que passam a filari6ides e devem ser distinguidas das larvas de 
Strongyloides. Quando necessario, far-se-a a coprocultura para 
o diagnostico especffico (ver os Caps. 45,46 e 64; as Figs. 45.4 
e 45.5 e o Quadro 64.2). 

Para ter-se uma estimativa da carga parasitaria, procede-se 
a contagem de ovos por grama de fezes, pelo metodo de Stoll 
(ver o Cap. 64). 

Admite-se que cada 35 a 40 ovos por grama de fezes forma- 
das correspondam a uma femea de ancilostomi'deo e que estas 
reprcsentcm metade da popula^o helmintica. 

Em adultos, uma infecqao com menos de 50 vermes e tida 
como benigna; entre 50 e 200 vermes, ja aprcsenta significa^ao 
ch'nica, podendo acarretar anemia; entre 200 e 500 helmintos, 
corresponde a infec^ao de intensidade media; entre 500 e 1.000, 
infec^ao intensa; e acima de 1.000 vermes, muito intensa. 

O exame de fezes pela tecnica de Kato-Katz, freqiientemen- 
te utilizado, e inadequado para o diagnostico da ancilostomfase 
(que toma invisfveis os ovos de casca fina) e e responsavel pela 
desinforma^ao atual sobre a prevalencia dessa endemia, que 
passou, por isso, a categoria das parasitoses negligenciadas, pe- 
las autoridades brasileiras. 

Tratamento 

Deve-se distinguir, na terapeutica da ancilostomfase, o trata¬ 
mento do parasitismo e o da anemia e suas complica^oes. Pois, 
se nos casos benignos a desparasita 9 ao pode assegurar comple- 
ta recupera 9 §o do paciente, nas formas avan 9 adas, com grande 
anemia, o quadro pode permanecer estacionario ou continuar 
agravando-se. 

Convem lembrar o que foi dito a proposito dos mecanismos 
patogenicos: a espolia 9 ao sangiifnea provocada pelo helminto 


s6 6 grave na medida em que houver tambem carencia de ferro 
na dieta. 

A supressao de um dos fatores patogenicos pode ser insufi- 
ciente para restabelecer o equilfbrio perdido. Alias, a anemia ca- 
rencial tem sido assinalada em areas livres de ancilostomfase. 

TRATAMENTO ANTI-HELMINTICO 

A elevada freqiiencia do poliparasitismo, nas regioes tropi- 
cais e subtropicais, faz com que sejam escolhidos de preferencia 
medicamentos com a 9 ao de largo espectro, em vez de buscar-se 
o tratamento de cada parasite em particular. 

Por isso, sao cada vez mais utilizados o mebendazol, o al- 
bendazol, o levamisol e o pirantel, tanto para a medica 9 ao 
individual como para os tratamentos de massa nas areas com 
ancilostomfase. 

Mebendazol. Foi descrito em seus principais aspectos, 
modo de a 9 ao, efeitos colaterais etc., a proposito da ascarfase 
(ver o Cap. 43, item Tratamento). 

A posologia e a mesma: 100 mg administrados por via oral, 
duas vezes ao dia, durante tres dias; ou 500 mg em dose uni- 
ca. As doses sao as mesmas para crian 9 as (acima de 2 anos) e 
adultos. 

Ele e efetivo contra Necator americanus e contra Ancylostoma 
duodenale ou A. ceylanicum. 

Albendazol. £ tao eficiente quanto o mebendazol. Admi- 
nistrar 400 mg, em dose unica, por via oral, em qualquer idade 
acima dos 2 anos. Contra-indicado em gestantes e menores de 
2 anos. 

Levamisol. Menos eficiente que os anteriores, sendo admi- 
nistrado em dose unica de 50-150 mg (ou 3 mg/kg de peso cor¬ 
poral). Pode causar disturbios digestivos ligeiros e transitorios, 
cefaleia e vertigens. Nao usar para menores de 2 anos e em 
pacientes com problemas renais ou hepaticos. 

Pirantel (pamoato ou emboato de pirantel). Ja estudado no 
Cap. 43, para o tratamento da ascarfase, mostra-se igualmen- 
te eficiente contra os ancilostomideos, curando 80% dos casos 
com dose oral de 10 mg por quilo de peso do paciente, uma vez 
por dia, durante tres dias. Alguns medicos preferem administer 
20 mg/kg de peso, em dose unica. 

TRATAMENTO ANTIANEMICO 

As medidas fundamentais consistent na administe 9 ao de 
ferro e de uma alimenta9ao abundante, particularmente em 
protefnas e vitaminas. 

Entre os alimentos mais ricos em ferro encontram-sc o ffga- 
do (de porco, de cameiro ou de gado), as cames, a gema de ovo 
e a maioria das frutas e legumes. 

Extrato hepatico, acido folico e vitamina B 12 tem sua indi- 
ca 9 ao nas formas muito avan 9 adas e nas anemias de tipo ma- 
crocftico. 

A resposta a ferroterapia e rapida, mas quando a dieta ali- 
mentar 6 pobre, o tratamento antianemico chega a ser longo e 
precisa ser regulado pelos resultados do exame hematologico, 
principalmente a curva reticulocitaria, que permitira apreciar 
como reagem os 6rgaos hematopoeticos. 

A ferroterapia 6 feita de preferencia com sais ferrosos, por 
serem eles mais facilmente absorvfveis: sulfato ferroso, cloreto, 
oxalato, fumarato ou citrate de ferro amoniacal. 
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Urn tratamento efetivo e barato consiste na administra^ao 
oral de sulfato ferroso, 200 mg tres vezes ao dia, que deve 
prolongar-se por dois meses, seguido de 200 mg uma vez ao dia 
durante mais 4 meses. 

Devido as possfveis manifesta^oes de intolerancia gastrica, 
esses compostos sao administrados durante as refci^oes ou com 
leite, come 9 ando-se com doses pequenas que serao aumenta- 
das progressivamente. Ultimamente da-se preferencia a certos 
compostos (quelatos), como o citrato de ferro e colina, muito 
bem tolerados, mesmo por crian^as, pessoas idosas ou pacien- 
tes com gastrite. Tambem se pode recorrer, eventualmente, a 
medica^ao intramuscular ou endovenosa. 

Nos indivfduos anemiados, a absor^ao intestinal de ferro 
6 50% maior que nas pessoas normais, e sua utilizai^ao pelos 
tecidos, muito mais intensa. Mesmo sem dcsparasita^ao, a fer- 
roterapia pode proporcionar, ao paciente, um aumento semanal 
da hemoglobina de 1 grama por cento; mas se o parasitismo 
continuar, a anemia retomara desde que suspensa a administra- 
?ao de ferro. 

ECOLOGIA E EPIDEMIOLOGIA 
Distribuigao Geografica e Prevalcncia 

DISTRIBUIQAO DAS ESPECIES 

A distribui^ao geografica dos ancilostomfdeos parasitos do 
homem costumava ser vista, no passado, como ocupando terri¬ 
tories exclusivos: 

• Ancylostoma duodenale, na Bacia do Mediterraneo, na 
Europa, na Asia Ocidental, norte da India, da China e do 
Japao; 


• N. americanus , na Africa ao sul do Saara, nas Americas, 
no sul da India e da China, no Sudeste Asidtico e no 
Pacffico (inclusive Indonesia e Austrilia); 

• enquanto A. ceylanicum ocuparia a China (Taiwan) e o 
Sudeste Asiatico. 

Esse quadro foi profundamente modificado pelas migrates 
humanas, que fizeram desaparecer os limites entre essas areas 
de distribuiQao. 

Assim, N. americanus encontra-se hoje na Europa (introdu- 
zida pelos emigrantes retornados da America e da Africa); A. 
duodenale e freqiienteem pafses das Americas, sobretudo Chile 
e Peru; A. ceylanicum existe tambem na Guiana, no Suriname 
e no Brasil. 

As principals zonas endemicas de ancilostomfase estao assi- 
naladas no mapa da Fig. 47.4. 

ANCILOSTOMIASE NAS AMERICAS 

Apesar de todas as campanhas de saneamento e profilaxia, 
empreendidas desde o comedo do seculo XX, a distribuiijao ge¬ 
ografica da ancilostomfase permanece quase a mesma. 

Mas em funijao do desenvolvimento economico (que pro¬ 
move a extensao do uso do cal^ado) e da melhoria geral das 
condi^oes de nutri 9 ao, houve uma redu^ao na gravidade do 
mal. Ja nao comparece a ancilostomfase, como no passado, 
entre as grandes causas de mortalidade na infancia e na ado- 
lescencia, nem sao freqilentes, como antes, as formas graves 
da doen^a. 

Esses fatos, somados as dificuldades tecnicas do controle e a 
forte resistencia do atual sistema socio-economico para permi- 
tir uma mudanga radical nas condigoes de transmissao da ende- 
mia, tem levado a certo desinteresse pelo problema. 



Fig. 47.4 Principals areas endemicas de ancilostomfase, no mundo, compreendidas geralmente entre os paralelos de 36°N e 30°S. Estima-se que 
mais de 3/4 dos casos sao devidos a Necator americanus e os demais a Ancylostoma duodenale, sendo pequena a incidencia de A. ceylanicum. 
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Esse declinio da aten^ao em relatjao a ancilostomiase e pa- 
tenteado pelo fato de nao ter o Programa Especial para Pesquisa 
e Treinamento em Doen 9 as Tropicais (TDR), do PNUD/Banco 
Mundial/OMS, incluido esta helmintiase no grupo das seis 
maiores endcmias parasitarias do mundo contemporanco. 

Essa tendencia reflete-se, inclusive, na diminuhjao dos estu- 
dos sobre o parasito e a doen^a nestes ultimos anos, pois ao passo 
que, entre 1920 e 1962, foram catalogados pela OMS mais de 
4.200 trabalhos publicados, o banco de dados da Oficina Sanitaria 
Pan-Americana (LILACS) nao continha uma s6 referenda sobre 
o tema para o perfodo 1983-1988, na America Latina. 

A ancilostomiase continua a incidir mesmo nas velhas regi- 
oes endemicas dos EUA (Sul e Sudeste) com taxas de preva¬ 
lencia entre 10 e 42%, tendo-se registrado, durante a Segunda 
Guerra Mundial, entre os soldados que nao haviam abandonado 
os EUA, 6,2% de exames positivos, contra 11 ,5% entre os que 
operavam na zona do Pacifico. 

Em Porto Rico, os inqueritos rcvelavam 25% de positividade, 
sendo que 2,5% dos pacientes eliminavam 10.000 ou mais ovos 
por grama de fezes. Na Republica Dominicana, havia 60% de po¬ 
sitivos, com 10% de formas graves. Em Cuba a prevalencia era 
de 9%, e em Costa Rica, cerca de 30%, tal como no Panama. 

Na Colombia, a popula^o rural esta parasitada, em m'veis 
que vao de um quarto a metade dos examinados, scgundo di- 
versos inqueritos. 

Em Cartagena, onde a prevalencia era igual a 43%, viu-se 
que 20% das amostras continham de 5.000 a 20.000 ovos por 
grama de fezes, e 6%, mais de 20.000. 

Na Venezuela, a prevalencia media em 1982 era de 39%, 
segundo a Direccion de Endemias Rurales. As taxas mais altas 
(70%) ocorrem nos llanos e na depressao do Yaracuy, onde em 
11% da popula^ao ha mais de 100 vermes por pessoa; em ou- 
tras rcgioes as percentagens de ancilostomi'deos oscilam entre 
40 e 60%, exceto nos paramos da Cordilheira Andina, acima de 
2.500 metros, e nas areas xerofilas da costa ou da depressao de 
Lara, onde a incidencia e baixa ou nula. 

O parasitismo intenso, no Peru, restringe-se a Regiao 
Amazonica, os casos positivos da area andina sendo em geral 
procedentes daquela regiao do pais. Entretanto, em uma zona 
mineira, situada a 3.500 metros de altitude, Provmcia de Sandia 
(Puno).encontraram-se 23% de exames positivos. 

ANCILOSTOMIASE NO BRASIL 

A situa^ao no pais pode ser analisada tomando-se como re¬ 
ferencia quatro importantes fontes de informaijao: 


a) o inquerito realizado pela Comissao Rockefeller (1916 a 
1921) em todos os grupos etarios de 10 estados, quando a taxa 
media de infec^ao foi igual a 77,4% (Maranhao, Pernambuco, 
Alagoas e Bahia com mais de 90% dos exames positivos) e, 
portanto, calculou-se a existencia de 23,5 milhoes de casos 
(Quadra 47.1); 

b) o inquerito realizado porPellon & Teixeira (1947 a 1952), 
sobre a popula?ao de 7 a 14 anos, de 1.190 localidades em 16 
estados, com resultado positivo para 42,5% dos examinados, o 
que permitiu estimar-se em 22,3 milhoes o numero provavel de 
casos no pais; 

c) os resultados da rotina de exames do Departamento 
Nacional de Endemias Rurais (DNERu), em 1968: 28,8% de 
positivos entre os 2,5 milhoes de pessoas examinadas em todo o 
pais (excluidos Sao Paulo, Acre e Roraima); ou, possivelmente, 
24 milhoes de ancilostomados; 

d) os dados mais recentes eram os fomecidos pela SUCAM 
(que dava continuidade as atividades do antigo DNERu): no 
trienio 1974-1976, sobre 2.915.000 exames coprologicos feitos 
em 23 estados brasileiros, 20% foram positivos para ancilosto- 
mideos, o que permite imaginar que existiam entao 22 milhoes 
de individuos parasitados. 

Ve-se, pois, que a prevalencia tem baixado em termos relati¬ 
ves, mas que o numero de casos continua praticamente estacio- 
n£rio (Quadro 47.1 e Fig. 46.5). 

A popula 9 ao parasitada permanece a mesma porque a po- 
pula 9 ao rural cresceu pouco, ate 1970, e ja entrou em decli- 
nio depois desse ano, enquanto as condi 9 oes ecologicas para 
a transmissao da ancilostomiase permaneceram quase sempre 
as mesmas. 

O enorme crescimento da popula 9 ao brasileira tendo sido 
sobretudo urbano, uma propor 9 ao cada vez maior de pessoas 
escapa ao risco de infec 9 ao. 

Talvez como reflexo do exodo rural, mesmo nas grandes ci- 
dades, como Sao Paulo, encontramos 25,5% de exames positi¬ 
vos na popula 9 ao operaria da Cidade Universitaria (em 1963). 

Ate o presente nao foi encontrada nenhuma loealidade 
sem individuos parasitados. As menos atingidas, no sertao 
da Paraiba caracterizado pela aridez do clima, contavam com 
1,5% ou mais de casos positivos. 

Algumas areas destacam-se pela incidencia muito elevada, 
como a Zona Bragantina do Pari, o Maranhao, o Piaui e o lito¬ 
ral de Sao Paulo, com taxas por vezes superiores a 80%; tam- 
bem apresentam taxas altas, alem da orla maritima, a encosta 
oriental do Planalto Central (na Bahia), a Encosta Sul (em Mato 


QUADRO 47.1 Ancilostomiase no Brasil. Estimativa do numero de casos existentes no pais, segundo as 
taxas de exames coproscopicos positivos para ovos de ancilostomideos, nos grandes inqueritos 
epidemiologicos e nos exames de rotina (1916 a 1976) 


Ano 

Fontes 

Numero de pessoas 
examinadas 

Taxa de positividade 

Numero estimado de 

casos 

1916-21 

Hackett; Smillie 

77.436 

77,4% 

23.500.000 

1947-52 

Pellon & Teixeira 

400.000 

425% 

22.300.000 

1966 

Vinha (DNERu, 1968) 

2.500.000 

28,8% 

24.000.000 

1974-76 

SUCAM 

2.915.000 

20,0% 

22.000.000 
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Fig. 47.5 O grSfico mostra o crescimento demogrdfico do Brasil (A), 
o contingente representado pela popula?ao rural, nas ultimas decadas 
(B), e o numero estimado de casos de ancilostonu'ase (barras verti- 
cais), segundo os inqueritos da Fundagao Rockefeller (1916-1921) e 
de Pellon & Teixeira (1947-1952), assim como os dados do laborato¬ 
ry do DNERu (1966) e da SUCAM (1974-1976). 


Grosso) e o interior de Sao Paulo (Zonas de Ribeirao Preto, 
Bauru e Rio Preto). Inqueritos parasitologicos feitos entre al- 
guns grupos indfgenas do Brasil acusaram taxas de 70 a 100% 
de parasitados. 

As zonas mais salubres coincident com o Nordeste semi-ari- 
do e com as cotas mais elevadas do Planalto Meridional, onde 
o clima mesotermico, com temperaturas baixas nos meses de 
invemo, nao propicia a evolu 9 ao das larvas no solo. 

A raridade de formas anemiantes graves, nestes ultimos 
anos, no Brasil, deve ser atribufda a tres fatores: (a) uso mais 
freqiiente de cal 9 ado; (b) melhoria da dieta geral da popula- 
9 S 0 ; e (c) disponibilidade de medicamentos anti-helmfnticos 
atoxicos e de grande eficdcia. Esses fatores contribuem para 
diminuir a carga parasitaria e o deficit organico de Fe mas nao 
modificam a incidencia da parasitose. 

O Ecossistema na Ancilostomiase 

Nao obstante sua distribu^ao ser de amplitude mundial, a 
existencia desta parasitose depende de condi 9 oes ecologicas es- 
tritamente locais e circunscritas. Esta e, alias, a razao de os in¬ 
queritos epidemiologicos revelarem geralmente uma distribui- 
9 S 0 heterogenea, mesmo dentro de territorios pouco extensos. 

Sendo o parasito monoxeno e estenoxeno, o nicho ecologico 
da ancilostomiase requer a presen 9 a concomitante dos seguin- 
tes fatores: 

a) indivfduos parasitados e com habitos higienicos precarios, 
que contaminant o solo com suas fezes; 


b) indivfduos que se exponham ao risco de infec 9 ao por an- 
darem descal 90 s e freqiientarem os terrenos previamente poluf- 
dos com fezes humanas; 

c) um solo favoravel ao desenvolvimento dos ovos e larvas 
rabditoides, bem como a sobrevivencia das larvas filarioides 
infectantes; 

d) cond^oes climaticas que sejam igualmente favoraveis ao 
ciclo biologico das larvas; 

e) serem as especies de ancilostomfdeos presentes na area 
compatfveis com os extremos de temperatura oferecidos pelo 
clima e o microclima locais. 

MEIO FfSICO E CLIMA 

Um foco ancilostomotico pode ser extenso, como em plan- 
ta 9 oes adubadas com excrementos humanos, ou limitado aos 
poucos metros quadrados de um fundo de quintal, talvez a som- 
bra discreta de uma arvore ou detras de uma touceira, onde os 
moradores costumam ir defecar. 

O peridomicflio, tal como para muitas outras helmintfases 
humanas, constitui o ambiente mais adequado para a transmis- 
sao da ancilostomiase. 

A natureza do solo pode favorecer ou dificultar a vida das 
larvas. Solos muito acidos ou muito alcalinos nao sao favora¬ 
veis. Em cond^oes naturais, verificou-se que nos terrenos are- 
nosos a prevalencia da ancilostomiase e mais alta que nos argi- 
losos. No laboratorio, comprovou-se que sobre a areia as larvas 
desenvolvem-se em maior propor 9 ao que sobre a argila. 

Deve-se isso a capacidade que tem as partfculas de areia 
(entre 0,02 e 2 mm de diametro) de reter agua, nos angulos c 
espa 90 s da estrutura porosa do solo. Como os estadios larvarios 
sao eminentemente aquaticos, a umidade do solo e essencial. 
Ela deve formar uma delicada pelfcula de agua que, por capila- 
ridade, mantdm-se aderida as partfculas do solo e, ao chegar ate 
a superffcie, permite a migra 9 ao vertical das formas infectantes, 
com o que irao estas situar-se Id onde possam facilmcnte entrar 
em contato com a pele dos novos hospedeiros. 

Sobre terrenos argilosos, as chuvas logo saturam o solo de 
umidade e, acumulando agua na superffcie, formam enxurradas 
que arrastam e destroem as larvas. 

Os terrenos argilo-arenosos e areno-argilosos, por sua relati- 
va permeabilidade, oferecem situa 9 oes intermediarias que, em 
presen 9 a de outras condi 9 oes favoraveis, mostram-se adequa- 
das para os ancilostomfdeos. 

Por essa razao, o regime de chuvas, o grau de evapora 9 ao 
a que o solo infectado esta exposto e a insola 9 ao tem marcada 
influencia. 

Chuvas freqiientes e bem distribufdas durante os meses do 
ano, locais abrigados de insola 9 ao direta e protegidos de intensa 
evapora 9 ao oferecem cond^oes ideais. 

Igual importancia tem a temperatura. 

A preferencia da endemia pelos climas tropicais e subtropi¬ 
cal, e sua ocorrencia no interior das minas, em regioes tempe- 
radas, deve-se ao fato de estarem as temperaturas otimas para o 
desenvolvimento larvario compreendidas entre 23 e 30°C, para 
Ancylostoma duodenale, e 30 e 35°C, para Necator americanus. 

Suportam 40°C, mas as temperaturas inferiores a 17°C tor- 
nam o crescimento e a evolu 9 ao muito lentos e impedem seja 
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atingido o estadio infectante. Abaixo de 10°C, cessa o desen- 
volvimento e a vitalidade nao se recupera, mesmo depois de 
voltarem as temperaturas 6timas. 

O fato de A. duodenale suportar temperaturas mais baixas 
que Necator americanus explica, em grande parte, a diferen?a 
na distribui^ao das duas especies. No Brasil, tem-se observa- 
do que os imigrantes vindos da Europa ou da Asia setentrional 
chegam parasitados por Ancylostoma mas, com o tempo, vao 
perdendo esses helmintos e adquirindo infec 9 oes por Necator. 

A sobrevivencia das larvas no solo depende, tambem, de ou- 
tros fatones ecologicos, como os produtos quimicos difiindidos 
no meio pela vegetatjao af presente, ou os pesticidas utilizados 
pela agriculture modema. 

Constatou-se que mais de 100 substancias quimicas extrai- 
das de vegetais sao capazes de inibir o desenvolvimento das 
larvas de ancilostomideos e de estrongiloides no solo. Produtos 
como as lignanas e lactonas alfa e beta insaturadas mostraram 
uma a^ao biologica acentuada sobre insetos e helmintos. 

FATORES HUMANOS 

O homem e a unica fonte de infec?ao e o unico hospedeiro 
das especies que nos ocupam. Seu comportamento e, pois, deci- 
sivo para a existencia da parasitose, sempre que o meio extemo 
for adequado. 

Como fonte de infec^ao, sao mais importantes os pacientes 
com cargas parasitarias grandes, eliminando mais de 10.000 
ovos por grama de fezes, mas sobretudo aqueles que tem o ha- 
bito de defecar no chao. 

Esta conduta rcsulta das precarias cond^oes em que vivem 
as populates rurais, assim como as de localidades pequenas e 
as dos bairros pobres das cidades maiores. A falta de instala- 
9 oes sanitarias nas casas que habitam e a regra. 

Ou sao elas de tao ma qualidade que, mesmo por razoes es- 
teticas, causam repulsa aos possiveis usuarios, impedindo a su- 
pera 9 ao de habitos arraigados desde tempos imemoriais. 

As crian 9 as, principalmente, poluem constantemente o solo. 

E como sao elas que mantem maior contato com a terra, e 
natural que se infectem e reinfectem com maior ffeqiiencia que 
os adultos. 

O habito de andar desca^o 6 outra conseqiiencia do baixo 
nivel economico dessas popukujoes. Sao ainda as crian 9 as que 
menos desfrutam da prote 9 ao de sapatos. Muitas vezes o uso de 
cal 9 ado limita-se as ocasioes especiais (domingo e dias de festa, 
dias de visita ao medico etc.) ou para ir ao trabalho. Quando em 
casa, essa gente fica descal 9 a, justamente ai, onde se encontram 
os focos peridomiciliares de transmissao da ancilostomiase. 

Essa verminose assume carater de doen 9 a ocupacional quan¬ 
do adquirida nas fainas agricolas, sendo favorecida pelas con- 
di 9 oes ecologicas prevalentes nas planta 9 oes de cacau, ou nas 
de cafe (cspecialmente quando sombreadas), assim como nos 
bananais. 

DINAMICA DA TRANSMISSAO 

Quando todas as condi95es favoraveis estao reunidas, o solo 
toma-se infectante cinco a oito dias depois de poluido com fe¬ 
zes de individuos parasitados. A mortalidade das larvas e muito 
grande, ja nos 10 primeiros dias, e a maioria desaparece dentro 


de tres semanas. Pouquissimas sobrevivem at6 seis semanas, 
em climas tropicais e nas cond^oes naturais. 

Os lugares perto das habita 9 oes, onde se encontrem fezes 
frescas, sao evitados pelos moradores, que irao buscar sitios um 
pouco mais afastados para cvacuar. E assim sucessivamente. 

Mas, depois de alguns dias, naqueles primeiros lugares, o 
bolo fecal ja estara desfeito e incorporado ao solo, que voltara 
a ser procurado pelas pessoas da casa com o mesmo proposito. 
Entretanto, esse intervalo de tempo no uso de um mesmo local 
corresponde ao perfodo necessario para a matura 9 ao dos ovos e 
das larvas at depositados. 

O chao, agora aparentemente limpo, fervilha de larvas in- 
fectantes que penetrarao pela pele dos pes de quern ai chegar 
descal 90 . Ha pois, nesses focos clementares de transmissao 
peridomiciliar, um ciclo de lugares sucessivamente infcctantes 
que asseguram a reinfec 9 ao dos moradores durante todo os me- 
ses favoraveis do ano. 

Se o terreno e sujeito a desseca 9 ao periodica, mesmo entre 
chuvas freqiientes, a infectividade e de curia dura 9 ao. O frio 
intenso tambem concorre para esterilizar o solo. A transmissao 
mantem-se, portanto, em fun 9 ao da freqiiencia com que o terre¬ 
no receba fezes ricas em ovos. 

A longevidade dos vermes adultos, conforme vimos, e ge- 
ralmente de dois anos (ainda que alguns possam viver muitos 
anos). £ possivel que a maioria da popula 9 ao helmintica seja 
eliminada dentro de um ano, dependendo a sua manuten 9 ao de 
reinfec 9 oes continuas. 

Observa 9 oes cuidadosas demonstram que, na ausencia de 
reinfec 9 oes, mesmo durante periodos muito curios, a carga de 
vermes de um grupo populacional cai rapidamente, devido a 
expulsao dos helmintos adultos. 

Quando os periodos desfavoraveis para a transmissao sao 
muito prolongados, as cargas parasitarias dos pacientes man¬ 
tem-se baixas ou muito baixas, o que aumenta a longevidade 
dos helmintos e sua capacidade de ovipos^ao. Isto compensa 
os riscos extemos para a sobrevivencia das especies de parasi- 
tos, como a latencia das larvas de A. duodenale nos tecidos do 
hospedeiro, que alarga a dura 9 ao do ciclo parasitario, em pafses 
com invemos prolongados. 

Na regiao de Picos (em Santiago,llhas do Cabo Verde), onde 
a prevalencia da ancilostomiase erade 82,7%, em 1965, um in- 
querito coprologico feito sob nossa orienta 9 ao nao encontrou 
mais de 3,9% de positivos, em 1977, quando uma scca muito 
grave de toda regiao africana do Sahel ja durava 8 ou 9 anos. 
Nenhuma crian 9 a com menos de seis anos estava infectada e 
apenas uma, no grupo de 6 a 10 anos, eliminava ovos (sugerin- 
do prolongada ausencia de transmissao); mas 12 outros pacien¬ 
tes (com 11 a 70 anos de idade) tambem eliminavam ovos de 
ancilostomideos, o que sugeria igualmente grande longevidade 
dos helmintos, nos casos de baixa carga parasitaria, asseguran- 
do a continuidade da especie atraves de cond^oes ecologicas 
particularmente desfavoraveis. 

Aquisi 9 ao e perda de parasitos fazem parte da dinamica 
desta e de outras helmintiases. Quando a aquisi 9 ao e maior 
que a perda, aumenta progressivamente o total de vermes al- 
bergados, fazendo aparecer ou agravando a sintomatologia 
clinica. Em lugares (ou periodos) em que o frio ou a seca in- 
terrompem transitoriamente a transmissao, o parasitismo per- 
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manece baixo, assintomatico, mas resiste tenazmente a sua 
completa eliminagao. 

Do ponto de vista medico, devemos insistir em que a anci- 
lostomiasc doenga depende da ruptura do equilibrio entre a es- 
poliagao parasitaria e a ingestao de ferro e protemas da dieta. 

Portanto, o grau de subnutrigao e a carencia de Fe vao deter- 
minar o nlvel em que uma carga parasitaria passa a determinar o 
aparecimento de anemia e de suas conseqtiencias. Assim, consta- 
tou-se que em lugares da Nigeria onde a ingestao de Fe por pes- 
soa e da ordem de 21 a 30 mg por dia, a carga parasitaria necessa- 
ria para provocar anemia esta em tomo de 800 ancilostomfdeos, 
enquanto em populagoes da Ilha Mauri'cio ou da Tanzania, com 5 
a 10 mg de Fe na dieta, bastam algumas dezenas de vermes. 

As criangas em fase de rapido crescimento, e as mulheres du¬ 
rante os periodos menstruais e de gravidez, sao por isso mais 
senslveis a agao patogenica dos ancilostomideos que os demais. 

Indices de transmissao 

O Indice de infecgao ancilostomotica e dado pela percen- 
tagem de indivfduos que, em determinado lugar, apresentam 
exame de fezes positivo — ou seja, a prevalencia. 

Ainda que se possa interferir dal a facilidade ou nao com 
que se processa a transmissao, nesse lugar, tal Indice nada in- 
forma sobre a intensidade da transmissao. Para tanto e mister 
quantificar os exames parasitologicos, determinando o numero 
de ovos, por grama de fezes, eliminados pelos pacientes. Os 
resultados poderao ser classificados, segundo a freqiiencia com 
que ocorram a infecgao leve, a media ou a intensa, na popula- 
930 estudada. 

Outro Indice util resulta das dosagens de hemoglobina, para 
determinagao da freqiiencia e grau da anemia na populagao. 

A infecgao do solo pode ser medida pelo isolamento e con- 
tagem das larvas, utilizando-se o metodo de Baermann ou suas 
modificagoes. 

CONTROLE DA ANCILOSTOMIASE 
Um Seculo de Historia 

O Projeto Rockefeller. Durante as bem-sucedidas cam- 
panhas contra a ancilostomlase desenvolvidas na Europa, um 
zoologo americano, Charles W. Stiles, que completava sua for- 
magao cientlfica naquele continente, interessou-se vivamente 
pelo assunto e, de regresso aos EUA, descobriu que o parasi- 
to causador da doen 9 a nas Americas era diferente do europeu, 
dando-lhe o nome de Necator americanus. 

Nao tardou em reconhecer que a especie tinha sua origem na 
Africa e que sua presen 9 a no Novo Mundo era uma conseqtien- 
cia do trafico de escravos. 

Mas, fazendo inqueritos nos estados do sul, tomou-se cons- 
cicnte da importancia da parasitose nas zonas rurais e, durante 
anos, passou a insistir sobre a necessidadc de uma campanha de 
recuperagao dos "poor-whiles" que, nessa epoca, supunha-se 
serem apenas preguigosos e nao doentes. 

Em 1910, seus apelos foram ouvidos, e a Comissao Sanitaria 
Rockefeller (que depois se tomaria a Rockefeller Foundation ) 
estruturou-se para executar seu projeto. Durante cinco anos, 
sob a diregao de W. Rose, e com um orgamento total de quase 


um milhao de ddlares, ela examinou 1.300.000 pessoas em 11 
estados do Sul e tratou 700.000 casos. 

O projeto falava de erradicagao, mas Rose compreendeu 
logo seu equlvoco. Stiles havia estimado em dois milhoes o 
numero de casos de ancilostomlase, no Sul, mas eles eram tres 
ou quatro milhoes. 

Rose nao acreditava que a Comissao pudesse ou devesse, ela 
so, chcgar ate a erradicagao, mas supunha que o exemplo e a 
propaganda acabariam por mobilizar todos os medicos, todas as 
autoridades responsaveis e a populagao geral para um esforgo 
que terminaria por conseguir a erradicagao. 

Suas decepgoes comegaram com a fraca cooperagao do cor- 
po medico: sobre 20.000 medicos rurais dos nove estados, de 
que esperava a colaboragao, poucos responderam favoravel- 
mente ao apelo. 

Muitos perguntavam quem iria pagar o tratamento dos indi- 
gentes; outros, mesmo pagos, nao fizeram grande coisa. Ao fim 
da campanha, devia-se constatar que somente 30% dos medicos 
haviam aplicado tratamentos anti-helmlnticos. 

Sob a pressao de Stiles, Rose teve que aceitar uma solugao 
que nao lhe agradava: organizar em cada localidade dispensa- 
rios gratuitos onde, uma vez por semana, um medico do servigo 
vinha dar consultas e fazer tratamentos. 

Diante das dificuldades que se apresentavam ao longo da 
campanha, a Comissao tentou fazer um esforgo de erradicagao 
total em um povoado de Pescadores, com menos de 600 habi- 
tantes, isolado na ilha de Knotts, na Carolina do Norte. Mesmo 
nessas condigoes a erradicagao fracassou. 

Ainda antes dessa experieneia-piloto, em 1913, uma 
Comissao Intemacional, denominada mais tarde a International 
Health Division, fora criada para repetir em outros palses a de- 
monstragao gigantesca que se realizava no Sul dos EUA. Em 
1921, os trabalhos desenvolviam-se em mais de 30 palses ou 
territories, sobretudo na America Central, nas Antilhas, na 
Colombia, no Brasil, no Egito, na India e em outras regioes da 
Asia e do Paclfico. Ao todo, cerca de 4.000.000 de pessoas fo¬ 
ram examinadas e 2 . 000.000 de tratamentos foram aplicados. 

Os Resultados e sua Interpretagao. No Mississlpi, onde se 
havia trabalhado intensamente e onde a educagao sanitaria ha- 
via-se beneficiado da colaboragao da imprensa e dos meios es- 
colares, uma primeira avaliagao dos resultados, feita em 1933, 
mostrava que a prevalencia tinha caldo de 53% para 19,6% e, 
posto que apenas uma habitagao rural sobre 10 possula uma 
latrina satisfatoria, a redugao nao era devida ao saneamento. 

Entre os obstaculos ao controle da ancilostomlase, falou-se 
muito da nao-cooperagao de uma parte da populagao, da difi- 
culdade de conseguir que as pessoas mudem de habitos, ou que 
aceitem as latrinas rurais de construgao economica. 

Em verdade, os aspectos economicos e sociologicos do pro- 
blema haviam sido subestimados, apesar de serem extrema- 
mente import antes na luta contra certas doengas. 

Mesmo as questoes de ordem epidemiologica nao haviam 
sido tomadas na devida consideragao, pois: 

a) nao se conseguem descobrir todos os casos ou tratar todos 
aqueles que foram diagnosticados; 

b) os medicamcntos nao curam todos os casos tratados; 

c) a contaminagao do solo, que havia sido causada pelas pes¬ 
soas parasitadas, antes da medicagao, persiste durante semanas 
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ou meses ap 6 s os tratamentos, se as cond^oes locais do clima 
e do terreno forem favoraveis a sobrevivcncia das larvas de an- 
cilostonu'deos; 

d) a polui^ao fecal do meio continua a proporcionar novas 
quantidades de ovos, eliminados pelas pessoas nao-tratadas ou 
nao-curadas, ou por indivfduos reinfectados. 

Nessas cond^oes, a transmissao da ancilostomfase perma- 
nece ativa e assegura a reinfec^ao da popula^ao suscetlvel. 

Em 1940, uma nova avalia<;ao, realizada sobre oito estados 
do Sul, mostrava que a taxa media de positividade tinha passa- 
do de 37 a 11% e que apenas um caso sobre quatro apresentava 
sintomatologia clfnica. 

A melhoria incidia principalmente sobre os aspectos clfni- 
cos: as formas graves de anemia haviam-se tornado cada vez 
mais raras e, nos ultimos anos, os medicos encontravam muito 
poucos casos de ancilostomiase-doenija, nao obstante a presen- 
9 a da infcc 9 ao nas plamcies arenosas das regioes costciras, des- 
de o Mississi'pi ate a Carolina do Norte. 

Mas ninguem se iludia sobre as causas dos bons resultados 
constatados, a longo termo, nos EUA. O desenvolvimento eco- 
nomico havia mudado profundamente o quadro ecologico: a 
urbaniza 9 ao, a eleva 9 ao do poder aquisitivo da popula 9 ao ru¬ 
ral, permitindo o uso mais gcneralizado e mais constante de 
calQado, o melhoramento das habita 9 oes e da alimenta 9 ao etc. 
sao fatores decisivos e sem rela 9 oes com as campanhas anti- 
helmfnticas. Essa era a situa 9 ao nos EUA. 

E nos outros paTses em que a campanha foi implantada? 

O que dissemos, linhas acima, sobre a situagao brasUeira da 
ideia do sucedido. Na primeira metade do seculo nada havia 
mudado (Quadro 47.1). Depois, o desenvolvimento economi- 
co, mesmo quando modesto, passou a pesar sobre a situa 9 ao 
epidemiologica, modificando sobretudo os aspectos clfnicos da 
endemia. O enorme crescimento populacional urbano passou a 
diluir as taxas de prevalencia e, tambem, as preocupa 9 oes com 
a ancilostomfase, que ja nao aparcce entre as prioridades dos 
atuais serv^os de saude. 

Nos pafses do mundo onde a explosao demografica nao foi 
acompanhada pelo desenvolvimento economico e pela urba- 
niza 9 ao, deve-se esperar um aumento do numero de casos de 
parasitismo. 

Um levantamento de dados epidemiologicos, feito ha algumas 
decadas, em 169 pafses ou territories de regioes tropicais, mostrou 
que 2/3 dos casos de ancilostomfase encontravam-se na Africa. 

Nesse mesmo inquerito, feito pela Divisao de Ciencias 
Medicas da National Academy of Sciences, National Research 
Council (EUA), a ancilostomfase apresentava-se, entre as do- 
en 9 as parasitarias, como a segunda causa de morbidade, depois 
da malaria, e como a terceira causa de mortalidade. 

Os Recursos Estrategicos 

Na luta contra a ancilostomfase conta-se com varios tipos 
de recursos: 

a) uso de cal 9 ados; 

b) quimioterapia com anti-helmfnticos; 

c) medica 9 ao antianemica; 

d) destino sanitario dos exerctas; 

e) combate as larvas no solo. 


A utiliza 9 ao de cada um deles e o peso que lhes sera dado 
em um piano de combate a essa helmintfase vai depender da 
situa 9 §o epidemiologica na area de trabalho, dos objetivos em 
vista, dos recursos financeiros disponfveis, bem como dos re¬ 
cursos tecnicos existentes (serv^os de saude e sua organiza 9 §o, 
pessoal capacitado, equipamento laboratorial, medicamentos, 
meios de transporte e de comunica 9 ao, alem de outras formas 
de apoio logfstico). 

Cal 9 ado. O uso generalizado e constante de calQado e o 
meio mais eficiente e permanente de controle da ancilostomfa¬ 
se, capaz de atuar independentemente dos serv^os de saude e 
tendo por motiva 9 ao o prestfgio social desse uso. Sua limita 9 ao 
esta fundamentalmente no custo dos sapatos, alpercatas etc. e 
no baixo poder aquisitivo das popula 9 oes das areas endemicas: 
um problema de natureza economica, portanto, para o qual os 
trabalhos de educa 9 ao sanitaria podem contribuir apenas quan¬ 
do cxistirem conduces objetivas para sua S0IU9S0. 

Anti-helmfnticos. A nao ser em situa 9 oes muito especiais, 
em que os unicos parasitos intestinais a combater sao ancilos- 
tomfdeos, esta subentendido que se far a uso de medicamen¬ 
tos anti-helmfnticos de largo espectro, como o mcbendazol, 
o levamisol, o albendazol, o pirantel etc. (levando cm conta 
disponibilidade e pre 90 , no pats) e associando a luta contra 
esta parasitose aos programas integrados de saude da comu- 
nidade. 

Fora das Ireas endemicas, ou onde a baixa freqiiencia da 
ancilostomfase-doen 9 a o justificar, o tratamento sera feito indi- 
vidualmente pelos servigos de saude locais. 

Nas areas de media e alta endemicidade e necessario que se 
fa 9 a o estudo epidemiologico do problema, para em seguida 
fixar objetivos, adotar uma estrategia conveniente e planejar as 
aQoes de controle. 

O exito dessas medidas vai depender da tomada de decisoes 
firmes, pelas autoridades responsaveis, do investimento de re¬ 
cursos, da adequaijao e exeqiiibilidade do piano, de sua prepa- 
ra 9 ao e da organiza 9 ao correta dos trabalhos (leia, no Cap. 43, 
o item Controle das geo-helmintiases, onde se discute a meto- 
dologia geral de controle). 

Ferroterapia. Conforme foi explicado anteriormente, a ad- 
ministra 9 ao de Fe aos pacientes anemiados e importante para 
que se fa 9 a o mais rapidamentc possfvel sua recupera 9 ao clf- 
nica. Esse tratamento deve ser duradouro, prolongando-se por 
alguns meses depois de restabelecida a normalidade dos testes 
de hemoglobina, a fim de recompor a reserva fisiologica de fer- 
ro no ffgado. 

Sao importantes, tambem, as medidas para que as pessoas 
mais sujeitas ao risco de infec 9 ao ou de reinfec 9 ao possam con- 
tar com um aporte constante de ferro, na dieta, suficiente para 
cobrir todas as suas necessidades. 

AtenQao especial merecem as crian 9 as em fase de crescimen¬ 
to rapido, as gestantes e as mulheres em perfodo menstrual. 

Instala 9 oes Sanitarias. A constru 9 ao e o uso de latrinas ou 
outros tipos de instala 9 oes sanitarias sao aspectos importantes 
do saneamento ambiental, que devem ser avaliados quanto a seu 
impacto a curto e longo prazos sobre o controle de parasitoses 
intestinais, relagao custo/beneffcio, aceita 9 ao pelos habitantes 
do campo, manutengao em cond^oes higienicas satisfatorias, 
dura 9 ao etc. 
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A educafao sanitaria deve capacitar-se, nessa area, para pro¬ 
mover as mudangas comportamentais necessarias a fim de re- 
duzir drasticamente a poluigao fecal do solo, no peridomicflio e 
nos locais de trabalho, agindo junto aos adultos e as crian 9 as. 

Controle Antilarvario. Grande numero de substancias de ori- 
gem vegetal e capaz de interferir na biologia das larvas dos anci- 
lostorm'deos e estrongiloides, destruindo-as no solo. Experiencias 
feitas no Brasil demonstraram que o tratamento do terreno por 
pequenas concentra^oes dessas substancias pode ser conseguido 
com o plantio das especies vegetais adequadas nas areas em que 
se encontrem focos de transmissao dessas verminoses. As plan- 
tas mais recomendadas para isso sao: Cymbopogon citratus (ca- 
pim-limao ou capim-cidreira), C. martinii, Vetiveria zizanoides, 
Ruta graveolens, Merita spicata e Chrysanthemum sp. 

Objetivos e Metodos 

Segundo as condi^oes subjetivas reveladas pelos inqueritos 
epidemiologicos e os recursos disponfveis, os objetivos podem 
ser distintos e escalonados da seguinte forma: 

A. Redu^o a curto prazo da mortalidade e da morbidade 
especfficas (em areas de alta endemicidade), que se pode obter 
com a quimioterapia (anti-helmfnticos e antianemicos), desde 
que organizados os serv^os de diagnostico e tratamento dos 
casos, com ampla cobertura da popula 9 ao. O objctivo imediato 
e a redu 9 ao da carga parasitaria dos pacientes. 

B. Redu 9 ao da morbidade e da prevalencia, a medio e a lon- 
go prazos, que requer, alem da quimioterapia periodica, a edu- 
ca 9 ao sanitaria e a eleva 9 ao do nfvel economico e habitacional 
da popula 9 ao, tomando possfvel o uso regular de cal 9 ado para 
toda gente, o destino adequado das fezes e a ado 9 ao de habitos 
higienicos, tudo tendo em vista, alem da redu 9 §o da carga pa- 
rasitaria dos moradores da regiao, a diminui 9 ao da transmissao 
aos nfveis mais baixos possfveis, nessa area. 

C. Erradica 9 ao da ancilostomiase, que so e atingfvel com a 
eleva 9 ao do nfvel de vida da popula 9 ao (tanto economico como 
cultural) e dos recursos investidos no saneamcnto ambiental, 
caracteristicos dos pafses ricos e dos centres altamente urbani- 
zados. O objetivo final e a interrup 9 ao da transmissao dos hel- 
mintos, pela cria 9 ao de condi 9 oes socio-economicas e habitos 
incompatfveis com o ciclo parasitario. 

A Estrategia Geral 

A experiencia do passado e a do presente sugerem que a luta 
contra a ancilostomiase deva levar em considera 9 ao o seguinte: 


1. Ela tem que ser inicialmente um programa de controle, 
para desenvolvimento a longo prazo. Ainda que se tente, sem- 
pre, curar o maior numero de pessoas, conta-se principalmente 
com uma redu 9 §o progressiva, pelos tratamentos sucessivos, do 
numero de indivfduos parasitados e da quantidade de ovos por 
grama de fezes que eliminam os pacientes nao-curados. Dois 
resultados devem surgir imediatamente apos os primeiros tra¬ 
tamentos: 

a) elimina 9 ao quase total dos casos com altas cargas parasi- 
tarias e, por conseguinte, cura clfnica dos pacientes; essa cura 
sera mais preeoce se o tratamento for acompanhado de medica- 
9 ao antianemica; 

b) redu 9 ao consideravel da polui 9 ao do solo com ovos dos 
ancilostomfdeos e, naturalmente, da intensidade da transmis¬ 
sao, mesmo antes que as medidas de saneamento possam pro- 
duzir seus efeitos. 

2. Os tratamentos periodicos anuais devem man ter e am- 
pliar os beneffcios trazidos pelas primeiras interven 9 oes. 

3. Os trabalhos de educa 9 ao sanitaria devem preceder e 
acompanhar todas as etapas do controle, mobilizando, moti- 
vando e organizando a participa 9 ao comunitaria, nas diversas 
fases do processo, e contribuindo eficientemente para a im- 
planta 9 ao de novos habitos higienicos em todas as camadas 
populacionais. 

Todo pessoal dos serv^os de saude deve participar da edu- 
ca 9 ao sanitaria e esta deve articular-se com todas as atividades 
locais que possam influenciar o comportamento social e pessoal 
dos moradores. 

4. Para que esses resultados nao sejam temporaries, sao ne¬ 
cessarias medidas de saneamento (mesmo que implantadas em 
etapa posterior as outras atividades de controle) e a promo 9 ao 
do uso permanente de cal 9 ado (por mais simples que seja este) 
pelos indivfduos de todas as idades. 

Estas recomenda 9 oes implicam a promo 9 ao de um aumento 
do poder aquisitivo das popula 9 oes expostas ao risco de para- 
sitismo, particularmente nas areas rurais, onde devem acompa¬ 
nhar os projetos de desenvolvimento regional. 

5. Para que a campanha possa cobrir toda a popula 9 ao e 
manter sob controle, durante muitos anos, todos os membros 
de cada comunidade, e necessario que os trabalhos sejam 
desenvolvidos por agentes de saude locais, reconhecidos e 
aceitos pela generalidade da popula 9 ao e estejam em condi- 
9 oes tanto de prestar assistencia quanto de obter a colabora 9 ao 
dos moradores, a nfvel de cada famflia. Isto implica a integra- 
9 ao da luta contra a ancilostomiase com as demais atividades 
basicas de saude. 
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INTRODUCAO 

A invasao do organismo huraano por parasitos prdprios de 
outros aniraais acompanha-se, geralmente, de um desenvolvi- 
mento atfpico da especie envolvida, que se raostra incapaz de 
completar seu ciclo evolutivo. Nessas condi^oes, observa-se o 
seguinte: 

a) a forma larvaria infectante, por falta de estfmulos adequa- 
dos ou de outras condi^oes metabblicas, nao consegue evoluir 
ate verme adulto; 

b) sua migraqao, no hospedeiro anormal, detem-se em algum 
orgao pelo qual transitaria normalmente se no hospedeiro correto; 
ou entao, desorientada, vai ter a localiza 9 oes tambem atlpicas. 

Nematoides que pcnetram atraves da pelc por vezes nao con- 
seguem encontrar seu caminho e permaneccm vagando cntre 
a epiderme e a dcrme. O quadro cllnico resultante e chamado 
larva migrans cutanea. 

Nematoides que entram no organismo por via oral, e que 
deveriam fazer o ciclo pulmonar tlpico para alcan^ar depois o 
tubo digestivo, estao propensos a encalhar no figado, ou nos 
pulmoes, ou a desgarrarem-se em outros orgaos, provocando 
uma si'ndrome cllnica denominada larva migrans visceral. Esta 
expressao, como a de larva migrans cutanea, nao implica qual- 
quer precisao quanto a especie do parasito envolvido. 

Entretanto, o aperfeigoamento de testes diagnosticos com 
alta especificidade permitiu demonstrar que na maioria dos ca- 
sos de larva migrans visceral estao presentes as formas larva- 
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rias de Toxocara spp., razao pela qual o termo toxocarfase tem 
sido usado com freqiiencia crescente, sempre que confirmado o 
diagnostico especffico. 

Deve-se salientar que so chegam a produzir manifestagocs 
patologicas do tipo larva migrans as formas juvcnis de espe- 
cies capazes de sobreviver durante algum tempo no hospedeiro 
anormal. As que morrem ou sao destruldas rapidamente pelos 
mecanismos de defesa natural produzem sintomatologia fugaz 
e nao os quadros que passaremos a descrever. 

LARVA MIGRANS CUTANEA 
Agentes Etiologicos 

Na generalidade dos casos, esta si'ndrome e devida as larvas 
de terceiro estadio do Ancylostoma braziliense, parasito nor¬ 
mal do intestino de caes e gatos. 

Entretanto, outros helmintos foram identificados como res- 
[xmsaveis pelo mesmo quadro, cntre os quais Ancylostoma 
caninum, A. stenocephala, Gnathostoma spinigerum e formas 
imaturas de filarias do genero Dirofilaria. 

Mesmo as larvas filarioides de alguns nematoides do homem 
podem, eventualmente, por razoes que desconhecemos, hear na 
pele, abrindo tuneis, sem achar seu caminho para realizar o ci¬ 
clo pulmonar. Isso pode suceder com A. duodenale, Necator 
americanus e Strongyloides stercoralis. 
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A larva migrans cutanea e tambem conhecida pelos nomes 
dc dermatite serpiginosa ou dermatite linear serpiginosa e, 
para o povo do Brasil, por “bicho geografico” ou “bicho das 
praias”. 

ANCYLOSTOMA BRAZILIENSE 

O verme aduito, cuja morfologia e biologia muito se apro- 
ximam das de Ancylostoma duodenale e de A. ceylanicum (ver 
o Cap. 46), caracteriza-se pelo tamanho menor (as femeas me- 
dem 6,5 a 9 mm de comprimento e os machos, 5 a 7,5 mm) 
e por apresentar na capsula bucal apcnas um par de grandes 
dentes ventrais, alem de outro par muito rudimentar. Sua bolsa 
copuladora e mais longa que larga (ver a Fig. 46.5). 

Ele vive no intcstino delgado de caes e gatos, porem, nos pri- 
meiros e menos frcqiicntc que A. caninum e mostra menor capa- 
cidade espoliadora de sangue que os outros ancilostomfdeos. 

O ciclo evolutivo e semelhantc ao das demais especies de 
Ancylostoma, podendo invadir os animais hospedeiros tanto 
pela pele como por via oral. Os ovos, expulsos com as fezes, 
produzem larvas rabditoides que, depois de duas mudas, dao 
larvas filari 6 ides infectantes. 

Sao estas que, ao entrar em contato com a pele humana, per- 
furam o estrato epitelial, mas nao podem atravessar as camadas 
subjacentes. 

Como elas se mantem vivas ai por muito tempo, sua ativida- 
de fica reduzida a caminhar ao acaso, abrindo um tunel micros- 
copico do qual ocupam sempre a extremidade anterior. 

Relagoes Parasito-Hospedeiro 

PATOLOGIA E SINTOMATOLOGIA 

O momento da pcnetraqao das larvas infectantes pode passar 
despercebido. Em pessoas sensibilizadas, entretanto, surgem 
pontos eritematosos ou papulas, acompanhados de prurido. 

Desses pontos partem os tuneis que desenham um trajeto 
irregular e caprichoso, avan^ando 2 a 5 centimetres por dia. 
Algumas vezes, a linha serpeante restringe-se a uma pequena 
area; outras, alonga-se como o tra 9 ado de um mapa. 

Histologicamente, o tunel desenvolve-se pela destrui^ao da 
camada germinativa de Malpighi. A derme constitui, por assim 
dizer, o assoalho desse tunel, e a camada de celulas espinhosas, 
o seu teto. Acompanha-o uma rea^ao inflamatoria onde se ob- 
serva infiltrado de ceiulas eosinofilas e mononucleares. 

Enquanto avan?a, a lesao vai ficando para tras como um cor- 
dao eritematoso, saliente, irregular e pruriginoso, recoberto por 
vezes de vesfculas. Com o passar dos dias, a parte mais antiga 
do trajeto tende a desinflamar, deixando em seu lugar apenas 
uma faixa hiperpigmentada, que desaparecera mais tarde. 

Infec^oes microbianas secundarias podem transformar essas 
lesoes em piodermite, principalmente quando o paciente, leva- 
do pelo intenso prurido, provoca, ao se co^ar, escoria(; 6 es da 
pele. 

O numero de larvas e, portanto, o numero de trajetos infla- 
matorios lineares varia de uma unica a dezenas ou centenas, 
localizando-se em qualquer regiao da superffcie do corpo. As 
partes que mais frequcntemente se poem em contato com o solo 
sao as mais sujeitas: pes, pemas, maos e antebra^os. Crianqas 


que brincam sentadas no chao exibem-nas na regiao glutea, co- 
xas etc. Os freqilentadores de praias expoem a penetra^ao das 
larvas outras partes do corpo que normalmente ficam protegi- 
das pela roupa. 

A dura^ao do processo e muito variavel, podendo curar-se 
espontaneamente ao fim de poucos dias ou durar semanas a 
meses. 

O sintoma mais molesto e o prurido, que costuma aumentar 
a noite e chega a provocar insonia. 

Casos com manifesta 9 oes pulmonares concomitantes suge- 
rem que algumas larvas tenham alcangado os pulmoes ou que 
tenha havido infecpao simultanea por outros ancilostomfdeos. 

DIAGNOSTICO E TRATAMENTO 

O aspecto dermatologico das lesoes e sua evoluqao cons- 
tituem os unicos recursos para o diagnostico. Na maioria dos 
casos eles sao tao u'picos que nao oferecem dificuldade algu- 
ma. Como antecedentes sugestivos estao as hist 6 rias de contato 
com os terrenos arenosos, sobretudo em praias frcqiientadas 
por caes e gatos, ou com tanques de areia destinados a recrea- 
9 S 0 das crian 9 as, em colegios e parques infantis. 

O tratamento (que pode ser dispensado nos casos mais be- 
nignos) e feito com tiabendazol, que se usa tanto por via oral 
como em aplicaqoes locals. 

Prescrever o tiabendazol na dose de 25 mg por quilo de 
peso corporal e por dia, dividido em tres tomadas, para ingerir 
depois das refe^oes. Manter o tratamento durante cinco a 10 
dias, de acordo com a necessidade. 

O tiabendazol pode ser aplicado localmente, sob a forma de 
pomada ou de Ifquido (uma suspensao pediatrica,por exemplo), 
para acelerar a cura. Tratar a piodermite, se estiver presente. 

Em caso de intolerancia a essa mcdicaqao, pode-se fazer a 
aplica 9 ao de frio nos pontos em que se encontrem as larvas, 
isto e, nas areas em tomo da linha de crescimento dos cordoes 
inflamat 6 rios. Para isso, usam-se as aplicaqoes de cioretila ou 
de neve carbonica, que matam as larvas por congelamento. 

Epidcmiologia e Profilaxia 

A larva migrans cutanea e encontrada por toda parte onde 
se encontrem caes e gatos infectados com ancilostomfdeos, so¬ 
bretudo A. braziliense. 

O problema e mais freqiiente nas praias e terrenos areno¬ 
sos, onde esses animais poluem o solo com suas fezes. Af, a 
natureza do solo (ver o Cap. 46), o calor e a umidade elevada 
favoreeem o desenvolvimento das larvas ate o estadio infectan- 
te. Em algumas regioes, isto ocorre apenas nos meses do ano 
caracterizados por temperaturas e umidade mais altas. As zonas 
banhadas diretamente pelo mar nao oferecem risco, pois o teor 
salino do terreno impede a sobrevivencia dos ovos e das larvas 
de ancilostomfdeos. 

Nao sucede o mesmo nas areas vizinhas, em que a areia nao 
e invadida pelas mares. 

Em muitos lugares, os gatos sao as principals fontes de in- 
fec 9 ao. O habito de enterrar os excrementos, tao caracteristico 
desses animais, e a preferencia por faze-lo em lugares com areia 
favoreeem a eclosao dos ovos e o desenvolvimento das larvas. 
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As cria^as contaminam-se ao brincar em depositos de areia 
para construgoes, ou nos tanques de areia dos locais destinados 
a sua recrca^ao. 

Em vista da ubiqiiidade de caes e gatos, que nas cidades e 
agravada pela concentra^ao populacional humana e dos animais 
domesticos, o controle do parasitismo 6 bastante dificil. 

Ele exigiria o tratamento desses animais, de forma siste- 
matica, com ou sem examc parasitologico previo. As medidas 
isoladas, tomadas pelos proprietaries de animais domesticos, 
alem de insuficientes por si s6s, tendem a ser anuladas pelas 
reinfecqoes. 

Na falta de solu^oes melhores, deve-se impedir o acesso de 
animais aos tanques de areia de escolas e parques infantis, onde 
brincam as crian^as, cercando-os com telagem adequada. Nas 
praias, procurar dreas periodicamente cobcrtas pelas cheias da 
mare. Os servhjos de educa^ao sanitaria devem alertar pais e 
mestres sobre o problema e sobre as medidas preventivas. 

LARVA MIGRANS VISCERAL 
Agentes Etiologicos 

O conceito de larva migrans visceral nao inclui aquelas mi- 
grai;6es que normalmente fazem alguns parasitos humanos, como 
Ascaris lumbricoides ou Strongyloides stercolaris, mesmo quan- 
do produzam um quadro de pneumonite bastante acentuado. 

Reserva-se o nome para uma smdrome complexa, tendo por 
causa a presen^a das larvas de nematoides de outros mamfferos, 
que eventualmente infectam o homem, e estao condenados a 


morrer depois de longa permanencia nas vfsceras, sem poder 
chegar ao estadio adulto. Essa impossibilidade e a razao da de- 
mora dos parasitos nos tecidos e, portanto, da gravidade das 
lesoes produzidas. 

Ainda que varias especies possam estar implicadas como 
agentes causais, cabe a um parasito do cao c do gato, Toxocara 
canis , a responsabilidade pela maioria dos casos observados. 
As larvas de Toxocara catti, do gato, e de Ancylostoma cani- 
num sao consideradas de importancia secundaria. 

TOXOCARA CANIS 

Esta especie pertence a famflia Ascaridae e vive no intesti- 
no delgado do cao, do gato e de camdeos selvagens, onde leva 
uma vida muito semelhante a dos ascaris humanos. Outra espe¬ 
cie, Toxocara catti (= T. mystax), tem por hospedeiro normal o 
gato e feh'deos selvagens. 

Os vermes sao menores que os Ascaris, medindo o macho 4 
a 10 cm e a femea, 6 a 18 cm de comprimento. Alem dos tres 
labios que precedem a boca, possuem duas expansoes cervicais 
em forma de aletas (Fig. 48.1). 

As femeas poem 2 milhocs de ovos por dia, no perfodo mais 
fdrtil de sua existencia (entre a setima e a 28“ semana), decain- 
do a produ 9 ao ate o fim da vida, no oitavo mes (200.000 ovos 
por dia, em media). Tal e a intensidade com que contaminam o 
meio ambiente. 

Apenas os ovos embrionados sao infectantes. Quando inge- 
ridos por caes jovens, eclodem no intestino, invadem a mucosa 
e atraves da circula 9 ao porta fazem o ciclo figado —> cora 9 ao 

pulmao, regressando ao tubo digestivo via bronquios, tra- 



Fig. 48.1 Ciclo biologico de Toxocara canis. a, Verme adulto, que habita o tubo digestivo do cao ou do gato; b, ovo, eliminado com as fezes des¬ 
ses animais, requer 9 a 15 dias para embrionar e se toma infestante apds formar uma larva rabditoide (de 2“ estadio); c, larva infestante que deixa 
o ovo, no tubo digestivo do hospedeiro, e faz o ciclo pulmonar antes de tomar-se verme adulto. As pessoas adquirem a larva migrans visceral 
ao se porem em contato com o solo poluldo (d) e ingerir os ovos af existentes. Extremidade anterior de T. canis (e) e de T. catti (f), mostrando a 
diferenga entre suas respectivas aletas cervicais. 
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queia e esofago. O tempo minirno para completar o ciclo e de 
um mes, ao fim do qual come$am a aparecer ovos nas fezes. 

Quando um cao adulto e infectado experimentalmente, po- 
dem-se cncontrar, durante muito tempo depois de completado 
esse ciclo, larvas no fi'gado, nos pulmoes, nos musculos e em 
outros orgaos, o que demonstra a tendencia de Toxocara canis 
a produzir formas latentes em seu hospedeiro natural. 

Se uma cadela parasitada engravida, essas larvas sao ativa- 
das e vao invadir a placenta e o organismo fetal ou produzir 
vermes adultos no seu prdprio intestino. Os caezinhos ja nas- 
cem infectados. Essa infec<;ao pre-natal e a forma habitual de 
propagaQao do parasitismo entre os caes. 

Relates Parasito-Hospedeiro 

PATOLOGIA 

A ingestao de ovos embrionados de Toxocara , contendo no 
seu interior larvas do terceiro estadio, e seguida na especie hu- 
mana pela eclosao e liberta^ao das larvas, nas por$6es altas do 
intestino delgado. 

Depois de invadir a mucosa, elas podem entrar na circula^ao 
venosa, sendo levadas para o fi'gado; ou nos vasos linfaticos, 
que as transportam dirctamente ao cora^ao direito e pulmoes. 

Nos capilares do fi'gado, menos freqiientemente nos dos pul¬ 
moes, nos rins, nos olhos, no miocardio, na musculatura esquelc- 
tica e no cerebro, as larvas sao retidas pela reagao inflamatoria de 
tipo granulomatoso e impedidas de prosseguir sua migra<;ao. 

No hospedeiro anormal, nao sofrem ecdises nem crescem, 
mas permanecem vivas durante semanas ou meses. A situa^ao 
e diferente da observada com Ascaris lumbricoides inoculado 
em animais de experiencia, pois este consegue sempre com¬ 
pletar sua evohnjao e o ciclo pulmonar, sendo eliminado com 
as fezes depois de chegar ao habitat inadequado (intestino) do 
hospedeiro anormal. 

A lesao ti'pica produzida pelas larvas de Toxocara 6 o gra¬ 
nuloma alergico. No centra deste encontra-se o parasito, bem 
como tecido necrotico, com degeneraijao fibrinoide, cercados 
por eosinofilos e monocitos. 

Estes mononucleares tendem a formar celulas epitelioides, 
organizadas por vezes em pal^ada. Extemamentc, encontra-se 
um infiltrado leucocitario com muitos eosinofilos e fibroblastos 
que evoluem para formar uma camada fibrosa, com abundancia 
de colageno. No centra de muitos granulomas ha gigantocitos 
empenhados na destrui^ao dos restos parasitarios. 

Os orgaos mais afetados, por ordem de ffeqiiencia, sao o 
fi'gado, os pulmoes, o cerebro, os olhos e os ganglios. 

Nas localiza^oes oculares, mais frequentes no segmento pos¬ 
terior, os abscessos eosinofilos tendem a produzir o deslocamen- 
to da retina e a opacifica?ao do humor vftreo, acarretando a perda 
completa da visao. Outras vezes forma-se um tumor fibroso e 
localizado, comprometendo apenas parcialmente a vista. 

Em 20 anos, entre 1950 e 1970, a bibliografia mundial regis- 
trou a ocorrcncia de 245 casos de infec 9 ao ocular. 

SINTOMATOLOGIA 

Em fun 9 ao da carga parasitaria, o perfodo de incuba 9 ao no 
homem estende-se por semanas ou meses. A dura 9 ao total e 
autolimitada; ate 6 a 18 meses. 


O quadra clinico, que e observado com maior freqiiencia em 
crian 9 as com mau estado geral ou debilitadas, depende da in- 
tensidade do parasitismo e da localiza 9 ao. Ele varia desde uma 
simples e persistente eosinofilia, nas infec 9 oes leves, ate qua¬ 
dras graves com febre, hipereosinofilia, hepatomegalia, mani- 
festa 9 oes pulmonares ou cardfacas, neffose e sinais de lesoes 
cerebrais. Registram-se casos fatais. 

Os sinais mais constantes sao leucocitose (entre 12.000 e 
100.000 leucocitos/mm *) e eosinofilia (entre 14 e 80% de eo¬ 
sinofilos). Esta aumenta rapidamente no primeiro mes, para 
declinar depois, mantendo-sc entretanto durante muito tempo 
(meses ou anos). As gamaglobulinas estao quase sempre au- 
mentadas. Encontram-se tambem adenopatias. 

A hepatite pode acompanhar-se de hepatomegalia dolorosa e 
algumas vezes de esplenomegalia. 

Tosse, dificuldade respiratoria e infiltra 9 ao pulmonar confir- 
mada pela radiologia (sindrome de Loeffler) ou um quadra de 
asma bronquica decorrem da presen 9 a de larvas no pulmao e de 
fenomenos de hipersensibilidade. Mas tambem podem corres- 
ponder & fase pulmonar de infec 9 oes por Ascaris , Strongyloides 
etc. contrafdas concomitantemcnte, dad as as circunstancias 
ecologicas, quando crian 9 as brincam no chao, comem terra ou 
simplesmente chupam os dedos que estiveram em contato com 
o solo. 

Quando ha cnvolvimento do sistema nervoso, os quadras 
clinicos podem ser os mais variados, incluindo os de pequeno e 
grande mal epileptico, de meningite e de encefalite. A sintoma- 
tologia pode simular tambem a de tumora 9 ao intracraniana. 

DIAGNOSTICO E TRATAMENTO 

O diagnostico de larva migrans visceral fundamenta-se em 
dados clinicos, hematologicos, radiologicos e na biopsia de fi- 
gado, que permite ver as larvas e os granulomas eosindfilos. 
Muitos autores nao recomendam a biopsia porque as chances, 
em geral pequenas, de esclarecer o diagnostico nao compensam 
os riscos e inconvenientes do metodo. 

O exame de fezes e sempre negativo para Toxocara, visto 
que este nematoide nao completa sua evolu 9 ao no homem. 

Como mesmo um numero reduzido de larvas pode causar 
altera 9 oes patologicas importantes, os metodos imunologicos, 
que sao bastante sensiveis e especificos, devem ser utilizados 
para se conseguir um diagnostico correto. 

Ultimamente vem sendo empregada com exito a tecnica de 
ELISA, que foi adaptada com vantagem para o diagnostico 
da toxocariase. O tratamento previo do soro com antigeno de 
Ascaris aumenta a especificidade do metodo, nas areas onde 
este parasito e freqiiente. 

O tratamento e desnecessario, na maioria dos casos, por se- 
rem os quadros benignos e autolimitados, curando-se a infec- 
9 §o espontaneamente. 

Nas formas mais serias ou graves, administrar o tiabenda- 
zol, na dose de 10 mg por quilo de peso do paciente, tres vezes 
ao dia (ou seja, 30 mg/kg/dia), durante 5 ou mais dias, segundo 
a evolu 9 ao do caso. 

Outro medicamento utilizado e a dietilcarbamazina, oral, 
durante 3 semanas. Come 9 ar com 1 mg/kg de peso, duas vezes 
ao dia, e seguir com 3 mg/kg, segundo o mesmo esquema, para 
adultos e crian 9 as. 
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Epidemiologia e Profilaxia 

Larva migrans visceral e problema de ambito mundial. A 
raridade dos casos registrados deve-se sobretudo a dificuldade 
de diagnostica-la e a sua confusao com outras doen^as. 

As tecnicas imunologicas mostraram que 2 a 3% das pesso- 
as adultas e sadias, examinadas na Gra-Bretanha e em muitos 
outros palses, reagem positivamente, indicando infec^ao atual 
ou no passado. 

As fontes de infeojao, representadas por caes e gatos, encon- 
tram-se por toda parte, ja que a convivencia com esses animais 
faz parte dos habitos anti-higienicos do homem. 

Os caes jovens (com dois ou tres meses de idade) sao os mais 
parasitados, desenvolvendo depois certo grau de resistencia. 

A prevalencia entre os machos costuma ser bem maior que 
entre as femeas. 

O parasitismo por Toxocara canis varia de lugar para lugar, 
encontrando-se de 15 a 54% dos caes com exame de fezes posi- 
tivo, em palses da Europa, da America do Norte e da Asia, cada 
animal albergando ate uma dezena de femeas, com capacidade de 
produzir, em media, mais de 200.000 ovos por femea e por dia. 

A convivencia com os animais hospedeiros nao e essencial para 
contrair larva migrans visceral, pois a toxocarlase e uma parasito- 
se transmitida pelo solo polm'do com os excrementos deles. 

Os ovos de Toxocara (como os de Ascaris) sobrevivem lon- 
go tempo no meio exterior, suportando bem as condiQoes am- 
bientais que, para outros helmintos, seriam desfavoraveis. 

Em um meio adequado, eles rcquerem 9 a 15 dias para em- 
brionar e produzir, no seu interior, as larvas infectantes (de ter- 
ceiro estadio), mas nao se desenvolvem abaixo de 12°C. 

A popula?ao sujeita ao risco de contagio e constitulda prin- 
cipalmente pelas crian?as pequenas, entre dois e cinco anos de 
idade, simples, curiosas e sem discemimento, muito propensas 
a fazer sua explora?ao do mundo usando as maos e a boca. 

O ciclo enzootico de Toxocara canis, entre caes, e assegurado 
essencialmente pela transmissao congenita (pre-natal); mas entre 
os gatos, alem da transmissao pelo solo (ovos embrionados), tern 
importancia a existcncia de animais que abrigam larvas do terceiro 
estadio e sao ingeridos pelos felinos (minhocas, baratas, camun- 
dongos etc.), T. catti nao parece propagar-se por via placentaria. 

Outra modalidade de transmissao da toxocarlase ao homem, 
se bem que mais rara, e a ingestao de came crua ou mal cozida 
de hospedeiros paratenicos do helminto, como aves, coelhos 
ou bo vinos. 

As medidas de profilaxia e controle a recomendar sao mui¬ 
to semclhantes aquelas descritas a proposito de larva migrans 
cutanea. Mas, por exigirem elas a iniciativa dos proprietaries 
dos animais domesticos, por implicarem despesas freqiientes, 
a serem pagas por eles, e dificilmente aceitaveis por pessoas 
que nao compreendem o problema ou estao, mesmo, habituadas 
a levar scus caes a poluir diariamcnte as mas, os jardins e as 
praias, a probabilidade de exito de um tal programa e extre- 
mamente baixa, enquanto o nlvel de consciencia sanitaria da 
popula^ao nao sofrer profundas modifica^oes. 

O controle deve ter por base: 

1.0 tratamento anti-helmlntico periodico de caes e gatos, 
feito com o objetivo de reduzir consideravelmente as fontes de 
parasitismo e a poluigao do solo com ovos de Toxocara. Os me- 


dicamentos a utilizar podem ser: levamisol, albendazol, meben- 
dazol ou fenbendazol, que sao muito eficazes contra os vermes 
adultos (mas nao contra as larvas nos tecidos). 

No caso de T. canis, o esquema mais adequado e o seguinte: 

• primeiro, tratamento dos caes aos 14 dias de idade; 

• segundo, tratamento aos seis meses; 

• terceiro, idem com um ano de idade; 

• depois, uma vez ao ano, pois mesmo os caes mantidos 
nas melhores condi^oes costumam apresentar taxas de 
parasitismo da ordem de 10%, nos inqueritos europeus. 

2. Prote^ao dos parques e espa^os destinados a recrea- 
^ao das crian^-as, mediante a instalaifao de cercas teladas que 
impe^am completamente o acesso aos animais. Evitar que as 
crian^as brinquem em lugares que ofere§am risco. 

3. Reduzir a popula^ao de caes e gatos vadios ao mlnimo 
posslvel, pois sao os que apresentam maiores taxas de prevalen¬ 
cia e mais altas cargas parasitarias. 
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Fig. 48 J Larvas de Toxocara canis (A) e de Toxocara catti (B) e os 
diferentes aspectos que apresentam nos cortes histoldgicos, por oca- 
siao dos exames anatomopatologicos, segundo o nlvel em que foram 
seccionados os parasitos. 
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ANGIOSTRONGYLUS COSTARICENSIS 
Introdu^ao 

Duas especies de nematoides do genera Angiostrongylus 
(superfamflia Metastrongyloidea) podem parasitar ocasional- 
mente o homem. 

U ma, conhecida ha muito tempo ,6 A. cantonensis , que ocor- 
re na Regiao Indo-pacffica, desde Madagascar ate Honolulu, e 
do Japao ao norte da Australia. Ela produz lesoes do sistema 
nervoso central (meningite eosinofflica). 

Outra, propria do Continente Americano e denominada A. 
costaricensis, e de conhecimento relativamente recente, pois 
os primeiros casos foram diagnosticados em 1952 e o helminto 
descrito em 1971. 

As manifesta<;6es cli'nicas sao abdominais, simulando geral- 
mente apendicite ou tiflite, pois a localiza 9 ao preferencial do 
parasito e nos ramos da arteria mesenterica superior (princi- 
palmente na arteria ileocecal), onde pode produzir obstru?ao e 
necrose regional. 

Os hospedeiros definitivos, normals, de A. costaricensis sao 
varios roedores silvestres, quatis e sagiiis; e os hospedeiros in¬ 
termediaries, moluscos pulmonados terrestres (lesmas) da fa- 
mflia Veronicellidae. 

Descreveremos apenas esta ultima especie de 
Angiostrongylus, cuja infec 9 ao ja foi encontrada, no homem, 
desde o sul dos EUA ate o norte da Argentina. 


Diagnostico 

1'ratamento 

Epidemiologia e controle 
LAGOCHILASCARIS 
O parasito 
A doerifa 

Epidemiologia e profilaxia 


O Parasito 

MORFOLOGIA E CICLO VITAL 

Angiostrongylus costaricensis 6 um verme filiforme, com a 
extremidade cefalica arredondada e provida de tres pequenos 
ldbios. Encontram-se ai seis papilas sensoriais dispostas em 
dois clrculos. 

A cutTcula e transparente e lisa, cxceto nas extremidades, 
onde 6 mais espessa e ligeiramente estriada. A femea mede em 
tomo de 32 mm de comprimento, possui esofago claviforme e 
intestino simples, abrindo-se proximo & extremidade posterior, 
que e ligeiramente recurvada ventralmente. 

Os tubos uterinos, espiralados em tomo de todo o intestino, 
terminam por uma curta vagina e vulva situadas pouco adiante 
do anus. O macho mede cerca de 20 mm, com tubo digestivo 
de mesmo tipo e testlculo longo, cujo canal se abre em uma 
bolsa copuladora de tamanho medio, provida de dois espfculos 
delgados. 

Nos hospedeiros vertebrados normals, geralmente o rato- 
do-algodao ( Sigmodon hispidus, na America Central, ou 
Oligoryzomys nigripes (= Orizomys nigripes ), no sul do Brasil), 
os vermes habitam preferentcmente as arterias da regiao ileoce- 
cocolica, que sao ramos da mesenterica superior. Af depositam 
seus ovos, que sao arrastados pelo sangue arterial para a muco¬ 
sa intestinal, onde embrionam e eclodem. 

As larvas de primeiro estadio (L p medindo 0 ^6-0^9 mm 
de comprimento) atravessam a mucosa e caem na luz do intes- 
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Fig. 49.1 Ciclo de Angiostrongylus costaricensis. O rato-do-algodao e 
varios outros roedores silvestres sao hospedeiros definitivos do parasi- 
ta e eliminam larvas L, em suas fezes. Moluscos terrestres das famflias 
Veronicellidae, Limacidae e outras, infectam-se ingerindo essas fezes 
e asseguram a evolugao das larvas ate L„ que constituent formas in- 
fectantes para os vertebrados. Comendo os moluscos os roedores se 
infectam. A infecgao humana e acidental. 

tino, sendo levadas para o exterior de mistura com as fezes do 
roedor. 

Quando os moluscos ingerem tais excrementos, essas larvas 
invadem seu tecido fibromuscular, onde evoluem e sofrem duas 
mudas (L t —> L 2 , no 4“ dia, e L 2 —> L 3 ,entre o 11“ e o 14“ dias). 
Ao fim de 18 diasja se encontram as larvas infectantes maduras 
(L„ com 0,46-0,48 mm de comprimento), que persistem du¬ 
rante muito tempo no molusco ou vao sendo eliminadas com a 
secret ao mucosa deste. 

Se a temperatura ambiente baixar, a evolu 9 ao larvaria tor- 
nar-se-a mais lenta, podendo criar sazonalidade da transmissao 
em regioes de clima temperado. No meio exterior, as larvas so- 
brevivem ao menos 10 dias, em condigoes favoraveis de tempe¬ 
ratura e umidade (Fig. 49.1). 

O hospedeiro vertebrado (geralmente um roedor), ao comer 
o molusco infectado, contrai a angiostrongilfase e, depois de 
um perfodo pre-patente de 24 dias, comega a eliminar larvas L, 
em suas fezes. 

Ele pode infectar-se tambem ingerindo vegetais (folhas ou 
frutos) sobre os quais os moluscos terrestres deixaram sua es- 
teira de secregao mucosa, onde se encontram eventualmente as 
larvas de terceiro estadio de Angiostrongylus. 

Relates Parasito-Hospedeiro 

Quando as larvas de terceiro estidio penetram no hospedeiro 
vertebrado por via digestiva, invadem rapidamente a mucosa 


intestinal da regiao ileocecal. Depois de 12 a 24 horas, a maio- 
ria delas ja alcangou as vias linfaticas intestinais e mesenteri- 
cas, onde se realiza a terceira muda. 

A migragao das larvas L 4 pode seguir duas vias: 

a) atraves dos linfaticos chegar ao sistema venoso, coragao 
direito, rede pulmonar, volta ao coragao (esquerdo) e circulagao 
arterial, permitindo as larvas concentrarem-se sobretudo nos 
ramos da arteria mesenterica superior; a partir do 18“ dia, os 
helmintos adultos serao encontraveis no mesenterio, intestino 
grosso e pancreas, iniciando-se entao a oviposigao; 

b) ou as larvas podem invadir as venulas da parede intestinal 
e o sistema porta, completando no ffgado sua maturagao. 

Ovos e larvas L, aparecem por volta do vigesimo dia ap6s 
a infecgao. 

O homem e infectado quando ingere, inadvertidamente, pc- 
quenos moluscos parasitados (talvez picados, de mistura com 
a salada), ou quando come frutas ou legumes cobertos com o 
muco dos moluscos hospedeiros. 

PATOLOGIA 

A maioria das vezes as lesoes encontram-se no apendice ce¬ 
cal ou no ceco. Pela freqiiencia, seguem-se as localiza^oes no 
colon ascendente, no fleo ou na transigao ileocecal. Sao raras as 
lesoes em outros orgaos, como o ffgado, os testfculos etc. 

Nos roedores, os dois mecanismos patogenicos principais 
sao: a) a a^ao dos vermes adultos sobre o endotelio das artc- 
rias que habitam, provocando endarterites, tromboses e ne¬ 
croses obstrutivas; b) o desencadeamento de reagSes inflama- 
torias locais pelos ovos, larvas e produtos excretados pelos 
parasitos. 

No homem, as lesoes sao devidas sobretudo aos ovos retidos 
nos tecidos, que provocam intensa rea<;ao inflamatoria. 

Quanto aos tipos de lesao, observam-se inflamaijao da sero¬ 
sa, espessamento da parede intestinal e zonas de necrose. Ha 
tambem ulcera^oes, que podem levar a perfura 9 ao do orgao. 

O espessamento da parede e o aumento de volume dos lin- 
fonodos adjacentes podem constituir massas pseudotumorais 
que simulam o cancer do cdlon ou um linfoma. A luz do or¬ 
gao chega a reduzir-se de forma a causar obstru 9 ao parcial ou 
completa. 

Microscopicamente, encontra-se infiltra 9 ao celular maci 9 a e 
difusa, com predominance de eosinofilos, que atinge todas as 
camadas da parede intestinal, e arterites com processos degene- 
rativos como na arteriosclerose. 

A presen 9 a de celulas gigantes, multinucleadas, do tipo de 
corpo estranho, constitui outro elemento caracteristico do pro- 
cesso e se relaciona com a localiza 9 §o dos ovos do parasito 
na espessura da mucosa. Em tomo desses ovos podem formar- 
se microgranulomas com abundancia de histidcitos. O mesmo 
ocorre em torno de restos parasitirios degenerados. 

Os granulomas sao encontrados tambem nos linfonodos, que 
apresentam hiperplasia reticular e muitos eosinofilos. 

As lesoes hepaticas devidas ao A. costaricensis sao se- 
melhantes as causadas pelas larvas de Toxocara, distinguin- 
do-se pela presen 9 a constante de ovos e larvas, ou mesmo 
de vermes adultos. Migra 9 ao dos vermes para as arterias do 
cordao espermatico determina oclusao dos vasos e necrose 
testicular. 
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QUADRO CLINICO E SINTOMAS 

0 quadra clfnico e muitas vezes agudo, com evolu^ao tao 
rapida que em quatro dias ou menos estara exigindo interven- 
?ao cirurgica. No Brasil, a dura^ao dos processos tem variado 
entre 3 c 30 dias, mas, noutros pafses, o tempo de doenga oscila 
entre 8 e 120 dias. 

Em vista da localizagao dos parasitos, a sintomatologia e es- 
sencialmente abdominal. Na generalidade dos casos, os pacien- 
tes queixam-se de dor abdominal difusa ou localizada na fossa 
ih'aca ou no flanco direito. A palpa^ao dessas regioes 6 dolorosa 
e pode revelar a presen^a de massa tumoral no quadrantc infe¬ 
rior direito do abdome. Ocorre o mesmo com o toque ratal. 

A maioria dos pacientes tem febre (de 38 a 38,5°C) ou uma 
febrfcula que acompanha os casos benignos durante varias se- 
manas. 

Outros sintomas freqiientes sao astenia, anorexia, emagreci- 
mento, nauseas e vomitos. Em muitos casos ha obstipa^ao, mas 
em alguns surgem diarreias. 

O hemograma pode ser normal, mas em geral hi leucocito- 
se (variavel entre 8.000 e 52.000 leucocitos/mm') e eosinofilia 
sangiifnea periferica, de 4 a 70% (em geral, de 20 a 50%). 

Nos pacientes com localiza^ao hepatica dos parasitos, o ffga- 
do encontra-se aumentado de volume e doloroso. Esses doentes 
referem dor no hipocondrio direito. Em alguns casos de necrose 
testicular devida ao A. costaricensis, o diagnostico feito havia 
sido de necrose por tor^ao do pedfculo e s6 foi corrigido poste- 
riormente, pelo exame anatomopatologico. 

Nos casos tfpicos (de localiza^ao ileocecal), procedendo a 
intervengao cirurgica e justificando-a, costuma haver aumento 
da dor ou uma sfndrome oclusiva intestinal. Os quadras mais 
serios e de evolu<;ao mais rapida sao aqueles complicados com 
obstru^ao ou com ulcera^ao, perfuraQao e peritonite. 

Em casos estudados, de evolu^ao demorada, registrou-se a 
ocorrencia de episodios transitorios, ao longo dos cinco ou seis 
meses precedentes, e com sintomatologia semelhante a daque- 
le agravamento que passou a exigir interven 9 §o cirurgica. Isso 
permitc supor que possa haver pacientes nos quais esse agrava¬ 
mento nao venha a ter lugar. 

DIAGNOSTICO 

£ em geral diffcil, podendo a angiostrongili'ase ser confun- 
dida com neoplasias (particularmente linfoma, em crian^as), 
apendicite, enterite regional, tuberculose intestinal ou doen 9 a 
de Crohn. 

Na infec 9 ao humana, nunca se conseguiu demonstrar a pre- 
sen 9 a de formas parasitarias (ovos ou larvas) nas fezes. A sus- 
peita diagnostica e feita nos casos de eosinofilia alta, estando o 
exame de fezes negativo, em pacientes procedentes de areas en- 
demicas. No Brasil, os casos so foram diagnosticados ate agora 
do Rio Grande do Sul ao Espfrito Santo, nas regioes de planalto 
com pluviosidade elevada. 

Os testes imunologicos empregados para o diagnostico sao 
a aglutina 9 ao em partfculas de tetex e a tecnica de ELISA. A 
detec 9 ao de acidos nucleicos pela rea 9 ao da polimerase (PCR) 
encontra-se ainda em estudo. A radiologia mostra estreitamen- 
to da luz intestinal, como em tumores de outras etiologias. A 
confirma 9 ao dos casos 6 feita pelo exame anatomopatologico 
de biopsia ou de pe 9 as cirurgicas. 


TRATAMENTO 

Sempre que necessario, recorre-se a cirurgia para o trata- 
mento da angiostrongilfase abdominal. 

Nao ha, por ora, nenhuma droga eficiente contra o A. costa¬ 
ricensis, visto que as experiencias com animais infectados tem 
mostrado apenas um efeito irritante do tiabendazol e da dietil- 
carbamazina sobre os parasitos, em vez da a 9 ao letal. Os anti- 
helmfnticos podem provocar migra 9 ao dos vermes, agravando 
o quadra clfnico com lesSes em outros orgaos. 

Epidemiologia e Controle 

Descrita pela primeira vez em Costa Rica, onde se registra o 
maior numero de casos (mais de 600 ate o prcscnte), a angios¬ 
trongilfase humana ja foi diagnosticada nos EUA (dois casos), 
no Mexico, na Guatemala, em Honduras, na Nicaragua, em El 
Salvador, na Martinica, na Colombia, na Venezuela, no Brasil 
e na Argentina (um caso em Tucuman). Os casos brasileiros 
(4 a 6 registrados por ano) foram encontrados no Rio Grande 
do Sul (de onde precede a maioria deles), em Santa Catarina, 
Parana, Sao Paulo, Minas Gerais e Espfrito Santo (Fig. 49.6). 
Na Africa, ja foi descrito um caso. 

Os pacientes pertencem a todos os grupos etarios, porem na 
America Central parece afetar principalmente as crian 9 as em 
idade escolar e do sexo masculino. 

Angiostrongylus costaricensis 6 um parasito eurixeno cujo 
ciclo vital, em conduces naturais, faz-se atraves de diversos 
hospedeiros, incluindo roedores silvestres (ou outros animais 
vertebrados) e lesmas. 

Os roedores mais importantes sao: Sigmodon hispidus (rato- 
do-algodao ou “rata algodonera ”), na Amdrica Central. No 
sul do Brasil, Oligoryzomys nigripes (= Orizomys nigripes ) e 
Sooretamys ratticeps (= Orizomys ratticeps) sao os mais im¬ 
portantes, mas pelo menos uma duzia de outros roedores ja foi 
encontrada com infec 9 oes naturais, entre os quais Rattus ratios, 
R. norvegicus, Oligoryzomysfulvecens (= Oryzomysfulvecens), 
O. caliginosus, Zygodontomys microtinus, Liomys adspersus, 
especies do genera Proechimys etc. 

O rato-do-algodao, com ampla distribu^ao desde o sul dos 
EUA ate o norte da Venezuela e Peru, costuma ser abundantc 
em planta 9 oes e hortas, onde por vezes e a especie mais nume- 
rosa, vivendo proximo das habita 9 oes humanas. Tem habitos 
onfvoros, ahmentando-se tanto de vegetais como de pequenos 
animais vertebrados ou invertebrados, entre os quais as les¬ 
mas. 

Alem dos roedores, encontrou-sc infectado com A. costa¬ 
ricensis o quati (Nasua narica ), em Costa Rica, e um sagiii 
(Saguinus mistax), em Iquitos (Peru). 

Os hospedeiros intermediarios sao principalmente moluscos 
pulmonados terrestres da famflia Veronicellidae (lesmas), que 
em Costa Rica, alem de abundantes, apresentam infec 9 ao em 
50% dos especimes colhidos nas areas endemicas. 

No Brasil, especies da famflia Limacidae (Umax maximus 
e Umaxflavus ) tambem veiculam a infec 9 ao e, provavelmente, 
representantes de outros generos. 

Os moluscos tomam-se particularmente abundantes em se- 
guida ao infeio das chuvas, quando a umidade do solo alcan 9 a 
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os nlveis mais altos. Pouco depois, aparecem ou aumentam os 
casos de angiostrongih'ase nas clmicas pediatricas e cirurgicas 
da regiao. 

Ainda que o risco de infecgao parega ser o mesmo para a 
populagao rural e urbana, os inqueritos feitos junto as casas dos 
doentes tem demonstrado quase sempre sua relagao com hortas 
e quintals onde as condigoes microecologicas mostram-se favo- 
ravcis ao fechamento do ciclo parasitario. 

O controle da angiostrongih'ase, ao menos teoricamente, po- 
deria ser feito pelo combate aos roedores e aos moluscos ve- 
tores, mediante a aplicagao de rodenticidas e moluscicidas, de 
uso corrente na agriculture. Entretanto, os custos e problemas 
operacionais, somados a raridade dos casos humanos, tornam 
inviaveis os programas com esse proposito. 

A profilaxia individual deve orientar-se para o cuidado com 
os alimcntos a serem consumidos crus, lavando-se com os 
maiores cscrupulos as verdures e frutas, ou guardando-as du¬ 
rante alguns dias na geladeira, para matar as larvas. 

As maos devem ser lavadas sempre, depois do trabalho no 
campo e nas hortas ou de contato com o solo. Nao se deve per- 
mitir as criangas que manuseiem ou brinquem com moluscos. 
Ha risco tambem em manusear lesmas para usar como isca nas 
pescarias. 


LAGOCHILASCARIS 

A infecgao humana por Lagochilascaris tem sido atribufda, 
ate agora, unicamente a L. minor, um pequeno nematoide da 
fami'lia Ascaridae que se admite ser normalmente parasito in¬ 
testinal de felfdeos selvagens. 

Nao se conhecem os possiveis hospedeiros intermediarios, 
no ciclo silvestre. Os animais domesticos e o homem contra- 
em a infecgao, acidentalmente, possivelmente ao bebcrem agua 
contaminada com larvas do parasito. 

No homem, a doenga consiste, geralmente, em lesoes tumo- 
rais subcutaneas de carater purulento, situadas na regiao cervi¬ 
cal ou no ouvido; mas pode haver tambem invasao pulmonar ou 
cerebral, com evolugao sempre grave e desfecho fatal. 

A lagoquilascarfase e encontrada na Regiao Neotropical, 
desde o Mexico ate o sul do Brasil. Ainda que o numero de ca¬ 
sos humanos seja pequeno (62, ate 1989), seu encontro parece 
tomar-se cada vez mais freqiiente. 


O Parasito 

Os helmintos machos medem 6,5 a 11 mm (media 9 mm) e 
as femeas, bem maiores, medem 15 mm, em media. Ambos tem 
o corpo delgado (cerca de 0,4 e 0,5 mm de diametro, respecti- 
vamente). Os especimes maiores nao ultrapassam 26 mm de 
comprimento. Na extremidadc anterior, apresentam em tomo 
da boca tres labios grandes e com profunda escavagao mediana. 
O corpo e percorrido longitudinalmente por aletas laterals, bem 
evidentes nos cortes histologicos transversals (Fig. 49.2). 

Os orgaos intemos tem a mesma arquitetura que nos outros 
ascarideos. Na femea a abertura vulvar encontra-se imediata- 
mente depois do meio do corpo. O utero, inicialmente unico, 
divide-se cm dois ramos que se continuant com os ovidutos e 


Fig. 49.2 Lagochilascaris minor. A. Extremidade cefalica, vista late- 
ralmente, com seus tres labios e o comego do esofago. B. Vista frontal 
da extremidade cefilica, destacando o aspecto dos ldbios com margem 
axial entalhada. C. Extremidade posterior do macho, encurvada e dota- 
da de papilas sensoriais, que mostra por transparency o canal ejacula- 
dor e os dois esplculos curtos. Redesenhada de Costa etal., 1986. 


ovarios; nas femeas maduras ele se encontra cheio de ovos. No 
macho ha dois esplculos iguais, de comprimento menor (meta- 
de) que o duto ejaculador. 

Os ovos sao arredondados ou ovais, de casca espessa e com 
numerosas depressoes que, no contomo, cmprestam-lhe o as¬ 
pecto de tampa de refrigerante. Medem entre 40 x 44 fi m e 
42 x 52 ^m e permanecem viaveis por 400 dias, em temperature 
ambiente ou a 4°C (Fig. 49.3). 

As larvas L, sao vist'veis nos ovos entre o 10° e o 15° dias e 
as L 3 entre o 15“ e o 21“ dias, constituindo o estadio infectante 
dos ovos ao fim de 30 dias. 



Fig. 49 J Ovo de Lagochilascaris minor eliminado com a secregao pu- 
rulenta das lesoes. Documentagao cedida pelo Dr. H. Frahia (Instituto 
Evandro Chagas, Belem, Pard). 
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Infectando-se experimentalmente camundongos com estes 
ovos (por via oral), eles eclodem 4 a 6 horas depois, nos seg- 
mentos tcrminais do intestino delgado. Invadem a mucosa e 
ganham a circula^ao porta ou linfatica, sendo encontraveis no 
ffgado ou nos pulmoes ap6s 24 a 48 horas. 

Essas larvas de terceiro estadio vao finalmente encistar-se 
na musculatura esqueletica e no tecido subcutaneo do camun- 
dongo, mas podem localizar-se tambem no cora^ao, bexiga, pa- 
renquima pulmonar e lobos hepaticos, onde permanecem vivas 
por um ano. 

Quando os gatos comem as carcagas de camundongos in- 
fectados, as larvas L . deixam os cistos, no estomago, e migram 
para a regiao oro- e rinofaringiana do felino, onde se acumulam 
apos 6 horas. 

Larvas de quarto estadio (L 4 ) sao ai encontraveis 2 a 8 dias 
mais tarde e vermes adultos, entre o 9° e o 20“ dias. 

Os vermes adultos, machos e femeas, bem como os ovos e 
grande numero de formas larvarias, sao encontrados nas lesoes 
e na secre^ao purulenta que delas surge, mostrando que at, nos 
tecidos do hospedeiro, pode ter lugar o ciclo biologico com- 
pleto dos helmintos, com progressive aumento da popula?ao 
parasitaria e invasao metastatica de novas areas (Fig. 49.6). 


A Doen^a 

No organismo humano, L. minor produz inicialmente peque- 
nas lesoes granulomatosas, indolores, sob a forma de nodulos 
e pseudocistos que se tomam abscessos cronicos e dolorosos, 
localizados quase sempre na regiao do pesco^o (59,7% dos ca- 
sos), na mastoide (35,5%) ou no ouvido medio (29%). 

No comedo, aparece uma papula, ou uma pustula, ou 
uma area mal definida da pele e tecido subcutaneo endura- 
da, que cresce lentamente e se estende as regioes vizinhas. 
Eventualmente, a pele se rompe em um ou mais pontos e 
por eles sai um material purulento. Com esse pus saem in- 
termitentemente vermes adultos, bem como larvas e ovos de 
Lagochilascaris (Figs. 49.4 e 49.5). 

A zona endurada, alem de estender-se lateralmente pelo te¬ 
cido subcutaneo, pode aprofundar-se, abrindo trajetos sinuosos 



Fig. 49.4 Lagoquilascariase. Paciente com lesoes localizadas no ouvi¬ 
do medio e na mastdide. Segundo Frahia, Leao e Costa, 1987. 



Fig.49.5 Lagoquilascariase. Lesao cervical nodular ulcerada. Segundo 
Leao e colaboradores, 1978. 


que vao desembocar nas vias digestivas superiores ou nas vias 
aereas, fazendo com que os pacientes venham a eliminar o pus 
e os parasitos pela boca ou pelas narinas. 

As lesoes podem ser encontradas na rinofaringe (11,3% das 
observasoes), no pulmao (9,7%), nas ami'gdalas (4,8%), nos 
seios paranasais (4,8%) etc. Em meia duzia de casos houve en¬ 
voi vimento do cerebro, do cerebelo ou da base do cranio. Casos 
singulares foram registrados com localiza^io em alveolo denta- 
rio, no olho, na trompa de Eustaquio e no sacro. 

Histologicamente, as lesoes consistent em numerosos abs¬ 
cessos interconectados por trajetos fistulosos que se abrem fi¬ 
nalmente na pele ou na mucosa nasofaringiana. Esses trajetos 
sao envolvidos por tecido de granulatjao, com celulas gigantes 
multinucleadas, e por faixas densas de tecido fibroso. Em sua 
luz encontram-se material purulento e parasitos em todos os 
estadios evolutivos, desde ovos a helmintos adultos, inclusive 
vermes mortos. 

A reproduijao local dos helmintos, no hospedeiro definiti¬ 
ve (uma forma de auto-infec^ao) assegura um decurso cronico 
para doen<;a que pode durar muitos anos, havendo registro de 
um caso que se prolongou por 20 anos. 

A literatura medica registrava cinco casos fatais (8,1%), mas 
admite-se que a letalidade deva ser maior. 

Diagnostico. £ feito pelo encontro dos vermes adultos, das 
larvas ou dos ovos no pus que sai espontaneamente ou por com- 
pressao das lesoes. Mas s6 a partir dessa fase o diagnostico nao 
oferece dificuldade; antes, ou quando as lesoes nao se exteriori- 
zam (nos pulmoes, sistema nervoso etc.), sua etiologia perma- 
nece insuspeita. 

Os quadras clfnicos sao freqiientemente atribuldos a outras 
causas, como adenites piogenicas, leishmanfase, tuberculose 
ganghonar, actinomicose, paracoccidioidomicose etc., que re- 
querem diagnostico diferencial. 

Mas quando as lesoes drenam para a rinofaringe ou orofarin- 
ge, vermes e ovos aparecem no muco nasal e nas fezes, poden- 
do os pacientes perceber os helmintos ao serem climinados pela 
boca. As lesoes neurologicas e suas variadas manifesta^oes po¬ 
dem ser explicadas pelas tecnicas de imageamento, porem o 
diagnostico etiologico e feito, em geral, na mesa de autopsia. 

Ainda nao ha recursos imunologicos disponfveis para o 
diagnostico de lagoquilascariase. 
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Tratamento. Virios anti-helmfnticos tern sido cxperimen- 
tados, com resultados variaveis, ocorrendo recidivas as vezes 
depois de um certo periodo de cura clfnica aparente. A razao 
csti cm quc os medicamcntos nao agem sobre todas as fases 
cvolutivas do parasito, particularmentc nas ovulares. 

Em lesoes fechadas o controle de cura e diffcil e exige o 
seguimento do paciente por longos periodos, muitas vezes su- 
periores a um ano. 

A melhor op^ao parece ser o emprego de cambendazol, em 
doses de 20 a 30 mg/kg de peso corporal, por dia, durante cinco 
dias. 

Varias series terao que ser administradas, segundo a evolu- 
9 ao do processo. 

Utilizam-se, tambem, albendazol, levamisol e dietilcar- 

bamazina, ou associa^oes medicamentosas, com os mesmos 
resultados precarios. 

Epidemiologia e Profilaxia 

A lagoquilascariase c uma zoonose da Regiao Neotropical, 
cujos hospedeiros naturais permanecem desconhecidos, supon- 
do-se que possam ser felfdeos selvagens, como a jaguatirica 
ou a onija pintada. L. minor seria talvez um parasito intestinal 
desses felfdeos, eliminando seus ovos nas fezes. 

As outras especies conhecidas de Lagochilascaris sao: 

• L. major, parasito do leao africano ( Felix leo)\ 

• L. buckleyi, da on 9 a-parda (Felix concolor)-, 

• L. turgida, do gamba americano ( Lutrelina crassicauda- 
ta)\ e 

• L. sprenti, do gamba norte-americano ( Didelphis virgi- 
niana). 

Os casos humanos, devidos a L. minor, sao esporadicos e, 
at 6 mar 90 de 1989, somavam pelo menos 62 a nfvel mundial, 
dos quais 46 ocorreram no Brasil (isto e, 74,2%). No Suriname 
foram registrados cinco casos; em Trinidad-e-Tobago, outros 
cinco; na Venezuela e Colombia, dois casos cada; e em Costa 
Rica e Mexico, um por pars. 

Atualmente, 90% dos casos conhecidos foram registrados 
no Brasil, dos quais 92% na Amazonia Legal. A maioria no 
Parii e Tocantins (vales dos rios Araguaia e Tocantins), mas 
alguns em Rondonia, Acre, Mato Grosso, Mato Grosso do Sul, 
Goias, Sao Paulo e Parana (Fig. 49.6). 

Nao se conhece o mecanismo de infcc 9 ao humana. Alguns 
autores pensam que, se os helmintos vivem no canal alimen- 
tar de camfvoros silvestres, seus ovos eliminados com as fe- 



Fig. 49.6 Angiostrongylus costaricensis e Lagochilascaris minor. 
Distribuigao geografica dos casos de angiostrongilfase (cfrculos) e de 
lagoquilascariase (estrelas) registrados no Brasil. Segundo dados de 
Teixeira (1986) e de Frahia, Leao & Costa (1989), respectivamente. 


zes poluiriam o solo, sendo ingeridos por roedores (paca, prea, 
cotia) e outros hospedeiros intermediarios ou paratenicos. Ao 
ca 9 ar tais hospedeiros, os felinos manteriam o ciclo biologico 
de Lagochilascaris. 

O homem se infectaria, eventualmente, ao consumir a came 
de ca 9 a. Essa hipotese, que parece ser a mais provavel, care- 
ce entretanto de comprova 9 ao objetiva. Outra hipotese e a da 
transmissao por via hfdrica, ao beberem as pessoas aguas poluf- 
das pelos animais, nas regioes florestais e suas imedia 9 oes. 

A infec 9 ao de caes e gatos e ainda mais rara que a humana, 
devendo-se ora a L. minor, ora a L. major. 

A preven 9 ao da lagoquilascariase nao conta com informa 9 oes 
suficientes para qualquer planejamento, resumindo-se a reco- 
menda 9 oes para se evitar o consumo da came de ca 9 a mal cozida 
ou beber aguas de superflcie, em zonas florestais ou cerca delas, 
que devem ser freqiientadas pelos animais selvagens. O uso de 
filtros para agua (portateis ou domiciliares) parece ser uma medi- 
da preventiva adequada, tal como se recomenda para o controle 
de vfirias outras doen 9 as transmissfveis por via hfdrica. 
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Wuchereria bancrofti e 
Filanase Linfatica 
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Microfilarias 

Morfologia das microfilarias 
Periodicidade das microfilarias 
Ciclo evolutivo nos inselos 
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Complicates da filanase 
Sintomatologia e formas clinicas 


INTRODUgAO 

Apenas duas especies de filarias sao patogenicas para o ho¬ 
mem, nas Americas: Wuchereria bancrofti, agente causal da 
filanase linftitica, que produz quadros clfnicos muito diversos, 
desde formas assintomaticas e linfadenites ate orquiepididimi- 
tes, hidrocele e elefantfase; Onchocerca volvulus, que se loca- 
liza no tecido subcutaneo, desencadeia processos degenerativos 
da pele e pode levar a uma forma de cegueira por opacificagao 
da cornea. 

Uma terceira filaria pode ser encontrada em pacientes do 
Continente Americano: Mansonella ozzardi. Mesmo nao sen- 
do patogenica, ela precisa ser bem conhecida dos que fazem o 
diagnostico especi'fico da filanase linfltica, porque suas larvas 
(microfilarias) circulam no sangue como as de Wuchereria ban¬ 
crofti. Falaremos dela no proximo capi'tulo. 

Nao existem nas Americas e na Africa outros filarfdeos que 
produzam os mesmos quadros clinicos devidos a W. bancrofti 
(como Brugia malayi, da China, Sudeste Asiatico, Indonesia, 
Filipinas e Sul da India; ou Brugia timori, da llha de Timor). 


Diagnostico 

Tratamento 

Tratamento anti-helmintico 
Tratamento geral e cirurgico 
ECOLOGIA EEPIDEMIOLOGIA 
Distribuftdo geogrdfica e prevalencia 
O ecossislema e a transmissao 
Pontes de infecgao 
Os inselos transmissores 
Condifoes de transmissao 
CONTROLE DA FILARIASE LINFATICA 
Redufdo das forties de infecfdo 
Combate aos vetores 
Estrategias de controle 


Ncm se encontra nos tropicos ocidentais a variedade denomi- 
nada “subperiodica” de W. bancrofti, cuja biologia e epidemio- 
logia sao suficientemente distintas das da variedade “periodica 
noturna” para exigir medidas de controle diferentes. 

Originaria da Asia, esta filaria ganhou o Continente Africano, 
onde poucas areas ficaram indenes. Com o trafico de escravos, 
foi introduzida nas Americas, especialmente nas Antilhas e no 
norte da America do Sul, onde o Brasil conta ate hoje com al- 
guns focos importantes, nao obstante os bons resultados ja al- 
can?ados no seu controle. 

Depois de descobertas as microfilarias, na linfa escrotal de 
um paciente examinado em Paris por Desmarquay (em 1863), o 
parasito foi bastante estudado por Wucherer (1866) e por Silva 
Lima (1868), na Bahia. O encontro do verme adulto coube a 
Bancroft, trabalhando na Australia (em 1876), razao pela qual 
seu nome ficou ligado ao do parasito. Manson foi quem desco- 
briu a transmissao pelos mosquitos, nos anos seguintes. 

Um comite de especialistas da Organiza^ao Mundial de 
Saude (OMS) estimou em 1983 existirem em todo o mundo 









WVCHERER1A Bj\NCROFn E FiLArIaSE LlNFATICA 649 


QUADRO 50.1 Filanase linfatica no mundo. Numero de pessoas expostas ao risco de infecgao, nas 
zonas endemicas, e numero estimado de pessoas que apresentam filanase patente (em milhoes de habitantes) 


Kegides sanitarias, 
segundo a OMS 

N° de habitantes 
expostos ao risco 
(em milhoes) 

N° de casos com: 

Wuchereria bancrofti Brugia malayi 

Reg. Africana 

113 

25,6 — 

Reg. das Americas 

5 

1,0 — 

Reg. SE da Asia 

399 

46,1 4,4 

Reg. do Mediterraneo 

21 

2,2 — 

Reg. do Pacffico Ocidental 

67 

6,7 4,2 


Fonte: OMS — Filariose lymphalique. Serie de Rapports techniques N“ 702, 1984. 


90,2 milhoes de pessoas infectadas, das quais 81,6 milhoes 
por W. bancrofti e 8,6 milhoes por B. malayi ou B. timori. A 
maioria dos casos encontra-se na Asia e no Pacffico, mas na 
Africa estariam 25,6 milhoes de casos e 1 milhao nas Americas 
(Quadro 50.1). 

Porem, a OMS (1998) calculou existirem no mundo 119,1 
milhoes de casos de filanase linfatica, no ano de 1997. 

O PARASITO 

Organiza^ao e Fisiologia dos Adultos 

Macho e femea sao vermes muito longos e delgados, de as- 
pecto opalino, translucidos e revestidos de cutfcula lisa. 

O tamanho da femea varia entre 8 e 10 cm de comprimento 
por 0,3 mm de diametro, ao passo que o macho, menor, mede 
em tomo de 4 cm de comprimento por 0,1 mm de diametro 
(Fig. 42.1). 

A extremidade anterior dilata-se ligeiramente e apresenta 
minusculas papilas sensoriais, dispostas em dois cfrculos. A 
boca situada sobre o eixo do helminto e desprovida de labios. 
O esofago, muito longo e cilmdrico, compreende uma porgao 
anterior, de natureza muscular, e outra posterior, glandular. 

Na femea, a vulva localiza-se a curta distancia da extremi¬ 
dade anterior (Fig. 50.1, A). A vagina e musculosa e se con- 
tinua com uma parte do utero, que 6 simples, enquanto todo 
o resto do aparelho genital e duplo. Na parte distal do utero 
encontram-se os ovos embrionados, e na parte mais proxima da 
vagina estao as larvas alongadas, denominadas microfilarias. 
Cada microfilaria conserva uma bainha que nada mais e senao 
a delicada casca ovular distendida pela larva. 

Os machos trazem a extremidade posterior fortemente enro- 
lada ventralmente. Ai, 12 pares de papilas sensoriais peduncu- 
ladas dispoem-se em tomo da cloaca (oito papilas pre-anais e 
quatro pos-anais), alem de algumas papilas sesseis. Os 6rgaos 
copuladores estao representados por dois espfculos de tamanho 
e forma desiguais (um lino e longo, outro escavado em goteira), 
que se deslocam apoiados em um gubemaculo com forma de 
crescente. 

Os vermes adultos tem por habitat vasos e ganglios linfati- 
cos, onde machos e femeas encontram-se enrolados em nove- 
los que provocam reagao inflamatoria e perturbam a circulagao 


da linfa. Af alimentam-se desse lfquido nutritivo que os banha. 
Faltam quase totalmente informagoes sobre o metabolismo que, 
sendo aerobio, nao sofre, entretanto, agao inibidora de coran- 
tes do grupo das cianinas (ditiazanina, p. ex.) e que constituent 
anti-helmi'nticos poderosos por inibir os mecanismos oxidati- 
vos de vdrios nematoides, entre os quais uma filaria de roedor 
(Litomosoides carinii). 

O numero de vermes que formam o novelo, em um vaso lin- 
fatico dilatado, pode ser da ordem de uma vintena, com predo- 
minancia de femeas na proporgao de cinco para cada macho. 

A longevidade dos vermes adultos e desconhecida, sabendo- 
se de pacientes que s6 deixaram de apresentar microfilarias 4 a 
6 anos apos sair das zonas endemicas. Ha autores, entretanto, 
que lhes atribuem 17 anos de vida. A maturidade sexual dos 
vermes tarda um ano para ser atingida. 

Faltam igualmente informagSes sobre a fertilidade de W. 
bancrofti. No caso de Dirofilaria immitis, parasito do cao, re- 
gistrou-se uma produ<;ao de microfilarias que variava grande- 
mente, entre 10 mil e mais de 3 milhoes, por verme. 

Estudos recentcs demonstraram que, com poucas excetjoes, as 
filarias patogenicas possuem um simbionte sempre presente. 

Trata-se de uma bacteria do genera Wolbachia (da ordem 
Rickettsiales) que mantem associagao muito estavel e indica- 
goes geneticas sugerindo coevolugao muito antiga entre ambos 
os organismos. Supoe-se estar o simbionte relacionado com a 
patogenicidade das filarias; pois, quando animais parasitados 
por Brugia pahangi ou Dirofilaria immitis sao tratados longa- 
mente com tetraciclina, o simbionte 6 eliminado e cessa a pro- 
dugao de microfilarias. 

Com doses menores do antibiotico, as microfilarias que se 
formam tornam-se incapazes de evoluir da fase L 3 para vermes 
adultos. 

Microfilarias 

MORFOLOGIA DAS MICROFILARIAS 

Diversamente do que sucede com outros helmintos, os ovos 
das filarias parecem nao possuir uma casca uterina, contando s6 
com a delicada membrana ovular. 

Quando o embriao completa seu desenvolvimento e se alon- 
ga, essa membrana distende-se e passa a constituir a bainha da 
microfilaria. Fala-se de “microfilarias embainhadas” para dis- 
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Fig. 50.1 Wuchereria bancrofti. A. Extremidade anterior da femea, vendo-se a vagina e o poro genital (o). B. Ciclo evolutivo da filaria, no mos¬ 
quito: 1, microfilaria embainhada ingerida pelo inseto; 2, microfiliiria que jS perdeu sua bainha e passou do estomago para a hemolinfa; 3 e 4, 
formas salsichoides localizadas nos musculos toracicos do mosquito; 5, larva de segundo estadio; 6, larva de terceiro estadio, ou larva infectante, 
na probdscida do inseto vetor. C. Morfologia de microfiliiria sangiiinea: a, bainha; b, estilete; c, cdlulas subcuticulares; d, espago correspondente 
ao anel nervoso; e, celulas somaticas;/, poro excretor; g, cdlula excretora; h, corpo central (reservas nutritivas); i, primordio genital;./, outras 
cdlulas embrionarias; k, poro anal; /, nucleos caudais bem distintos e dispostos em fila simples que niio atinge a extremidade posterior. 


tinguir algumas espdcics, como W. bancrofti, de outras em que 
a membrana envoivente e perdida precocemente e ja nao se ve 
nas larvas que circulam no sangue, como no caso de M. ozzardi, 
cujas microfilarias sao “desembainhadas”. 

O tamanho das microfilarias que aparecem na circulagao 6 
de 250 a 300 pm. Sua movimentagao ativa e chicoteante, sem 
carater direcional, chama logo a atengao de quem examina ao 
microscopio o sangue rccem-colhido de um paciente. Mas para 
o estudo detalhado e para a identificagao especffica e mister 
preparar uma lamina, estendendo a gota de sangue, como se 
faz na hemoscopia da malaria. Depois, deve-se fixa-ia e cord-la 
pelo azul de metileno ou pela tecnica de Giemsa. 

Cada microfilaria apresenta, entao, ao exame (Fig. 50.1, C), 
alem da bainha e da cutfcula, uma quantidade de nucleos bem 
corados, correspondentes: (a) as celulas subcuticulares que irao 
formar a hipoderme e a musculature do helminto adulto; (b) as 
celulas somaticas que irao constituir o tubo digestivo e outros 
orgaos. Na extremidade anterior, arredondada, ha um estilete 
bucal. 

Em alguns pontos da larva veem-se espagos claros (sem nu¬ 
cleos), correspondendo a outras estruturas em formagao: anel 
nervoso, poro e celula excretora etc. Ha tambem um espago 
claro em cada extremidade. Na regiao caudal, uma fiada de nu¬ 
cleos, atribufdos a “celulas germinativas”, constitui primordio 
do aparelho genital e de outros orgaos. A forma e a disposigao 


desses nucleos, bem como os outros detalhes mencionados, sao 
utilizados para identificar a especie a que pertencem as larvas 
encontradas no sangue ou nos tecidos. 

PERIODICIDADE DAS MICROFILARIAS 

Por razoes ainda nao conhecidas, essas larvas, paridas no in¬ 
terior dos vasos e troncos linfaticos, acumulam-se no interior da 
rede vascular sangiiinea dos pulmoes, nao aparecendo durante 
o dia na circulagao periferica. 

Ao anoitecer, comeg am a surgir as larvas no sangue colhido por 
pungao e seu numero aumenta progressivamente ate as primeiras 
horas da madrugada. Depois, a microfilaremia decresce novamen- 
te, ate tomar-se o sangue periferico negativo, pela manha. 

Esse comportamento singular de W. bancrofti, nos focos da 
America, Africa e Asia, nao se observa na variedade encontra- 
da nas ilhas do Pacffico Sul, onde as microfilarias podem ser 
vistas no sangue periferico a qualquer hora do dia ou da noite. 

A periodicidade pode ser modificada inveitendo-se as horas de 
sono do paciente, se bem que isso exija algum tempo e nao per- 
manega assim com regularidade. Efeitos analogos, porem incons- 
tantes, sao obtidos submetendo-se o indivfduo parasitado a uma 
atmosfera rica em 0 2 ou a agao de substancias como a heparina. 

A falta de conhecimentos seguros sobre o mecanismo da 
periodicidade deu ensejo & proliferagao de hipoteses sobre as 
causas possfveis: 
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a) supoem, alguns autores, que a parturi?ao de microfilarias 
pelas femeas seja intermitente, havendo, horas depois, seja re- 
ten^ao nos pulmoes, seja a destrui^ao delas; 

b) outros creem que a produgao seja continua, mas sua che- 
gada a corrente circulatoria depende de condi?oes que se repe- 
tem apenas durante a noite; 

c) outros, enfim, pensam em mecanismos que provocam 
migra 9 oes periodicas dos capilares pulmonares para a pele, 
durante a noite, e da pele para os pulmoes, ao amanhecer. As 
migra^oes poderiam ser devidas a modifica 9 oes do bioquimis- 
mo sangtifneo, do teor de CO : ou de 0 2 nos pulmoes, da tempe- 
ratura do corpo durante o sono ou nas horas de vigflia, alem de 
outras causas agindo isolada ou concomitantemente. 

Algumas das dificuldades em que esbarram essas hipoteses 
podem ser resumidas nos seguintes fatos: 

1) Enquanto a periodicidade de W. bancrofti e notuma, a de 
Loa loa 6 diuma. 

2) A microfilaremia come 9 a antes de os pacientes irem dor- 
mir e termina geralmente antes que despertem. 

3) A periodicidade das filarias ocorre tambem na ausencia 
de vermes adultos, e sua longevidade ja foi comprovada em 
transfusoes, ap6s 14 a 70 dias. 

A id6ia de uma sele 9 §o natural adaptativa do parasito aos 
habitos dos insetos vetores (que sao notumos, no caso de IV. 
bancrofti, diurnos para Loa loa e nao-periodicos em outros ca- 
sos) pode ser contestada com a hipotese oposta, de uma sele 9 ao 
de vetores segundo a adequa 9 ao de seus habitos a transmissao 
de cada especie de filaria. 

Ciclo Evolutivo nos Insetos 

Ao sugar o sangue de um indivi'duo parasitado, durante as 
horas em que ocorre microfilaremia, o mosquito vetor retira dos 
vasos certo numero de larvas. No estomago do inseto estas se 
movem mais lentamente que no sangue e, dentro de seis horas, 
perdem a bainha. 

As que nao morrem ou nao venham a ser expulsas com as 
deje 9 oes do mosquito perfuram a parede do estomago e inva- 
dem a cavidade geral, onde nadam na hemolinfa ate chegarem 
ao torax do inseto. Em 6 a 16 horas, podem alcan 9 ar os mus- 
culos toracicos, onde se imobilizam e passam por certas trans- 
forma 9 oes evolutivas. Essa migra 9 ao pode ser feita, tambem, 
subindo pelo estomago e perfurando-o para chegar ao tdrax em 
cerca de uma hora. 

Nos cinco primeiros dias, a larva encurta-se tomando um 
aspecto de salsicha; mas, em seguida, come 9 a a crescer ate che¬ 
gar a uns 300 pm de comprimento, por volta do oitavo ou nono 
dias, quando ocorre a primeira muda. 

A larva de segundo estadio (ou L,) cresce rapidamen- 
te e triplica ou quadruplica seu comprimento em quatro dias. 
Abandona os musculos toracicos e realiza a segunda muda ao 
fim de uns 12 a 15 dias, na hemolinfa. 

A larva resultante, de terceiro estadio (L 3 ), constituira a for¬ 
ma infectante para o hospedeiro vertebrado. Seu comprimento 
6 pouco inferior a 2 mm. A estrutura da faringe e do tipo fila- 
rioide, semelhante a dos vermes adultos, e ocupa um ter 90 do 
comprimento larvario. 


O tubo digestivo e simples e retilmeo. Entre este e a parede 
do corpo, na metade anterior, encontra-se um aglomerado de 
celulas: o primordio genital. 

Nessa fase interrompe-se o desenvolvimento da larva. Mas, 
movendo-se ativamente, desloca-se ela pela cavidade geral do 
inseto, fazendo incursoes pelas pemas e pelos apendices cefa- 
licos, at£ ir alojar-se de preferencia na bainha da tromba do 
mosquito (isto 6, no labio). 

Quando o inseto voltar a picar um paciente para sugar-lhe 
o sangue, a larva infectante perfura a extremidade anterior do 
labio (ver sua estrutura no Cap. 53) e invade o organismo do 
novo hospedeiro vertebrado. 

O calor da pele humana parece ser o estfmulo suficiente para 
isso. Mas a larva fica, inicialmente, na superficie externa do 
tegumento, e deve empreender a penetra 9 ao por seus proprios 
meios. 

Observa 9 oes sobre o comportamento do parasito, nessa fase, 
mostraram ter capacidade para resistir as conduces ambientais 
extemas, desde que haja umidade suficiente, pois, mesmo em 
agua pura, pode permanecer vivo durante 4 horas. 

Desenvolvimento no Homem 

Pensa-se que a larva infectante seja incapaz de perfurar a 
pele humana Integra. Sua penetra 9 ao teria lugar atraves da pe- 
quena lesao, deixada pela picada do inseto, e a linfa que por ela 
surde seria o atrativo e orientador do processo de invasao. 

Na pele, as larvas encontrariam seu caminho penetrando nos 
linfaticos e empreendendo longa migra 9 ao, ate chegarem aos 
locais de permanencia definitiva. Faltam informa 9 oes sobre esta 
fase do ciclo, supondo-se que devam ocorrer ainda duas mudas 
para que os helmintos adquiram a forma de vermes adultos, 
machos e femeas. O perfodo de matura 9 ao e longo, demorando 
cerca de um ano, ate que comecem a aparecer microfilarias no 
sangue. 

RELAgOES PARASITO-HOSPEDEIRO 
Infectividade e Imunidade 

Sendo em geral pequeno o numero de larvas infectantes, en- 
contrado em cada mosquito, e reduzida a propor 9 ao de insetos 
parasitados, a contamina 9 ao humana depende da freqiiencia 
com que as pessoas sao picadas por esses insetos. 

Em alguns casos o parasitismo nao 6 seguido da produ 9 ao 
de microfilarias, o que talvez indique infec 9 ao unissexual ou 
a falta de acasalamentos, devido aos azares da localiza 9 ao dos 
helmintos machos e femeas, em territories anatomicos sepa- 
rados. 

Pouco se sabe sobre a prote 9 ao conferida por mecanismos 
imunologicos. Os pacientes com qualquer das formas clmicas 
da doen 9 a (exceto uma forma rara: o pulmao eosinofilo tropi¬ 
cal) costumam reagir mediocremente aos antfgenos da filaria. 
Essa hiporreatividade, que surge depois de um perfodo inicial 
em que houve transitoriamente forte reatividade, parece rela- 
cionada exclusivamente com os antfgenos parasitarios e e parti- 
cularmente acentuada nos indivfduos que exibem filaremia. 
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Essa situagao, que garante a longevidade dos parasitos, inter¬ 
fere nos mecanisraos de imunidade celular e humoral. Assim, 
os linfocitos nao reagem in vitro aos antigenos filarianos, pare- 
cendo que isto decorra da abundancia de celulas T supressoras 
(em relagao as celulas T cooperadoras), ou de outros processos 
supressores. Essas anomalias desaparecem depois do tratamen- 
to dos pacientes com dietilcarbamazina. 

Sabe-se, hi muito, que na filarfase ha hiperglobulinemia, 
com rhvel elevado de anticorpos especfficos, e que apenas os 
indivlduos com microfilaremia apresentam tltulos baixos. 

Pode ser que isto decorra de imunodepressao humoral, mas 
nao esta provado. 

Apesar das taxas altas de IgE, em quase todos os casos, e 
dos valores normais ou elevados de basofilos e mastocitos, os 
portadores de filarfase cronica raramente apresentam reagoes 
alergicas, em relagao ao parasito. 

A explicagao desse paradoxo pode estar na produgao de 
“anticorpos bloqueadores” da classe IgE, capazes de depri- 
mir ou de modular a reatividade alergica face aos antigenos 
parasitarios. 

Essa modulagao e especifica para os antigenos filarianos. 

Algumas modalidades clinicas da doenga parecem explica- 
veis pelo comportamento imunologico dos diversos tipos de 
pacientes. 

Na forma denominada pneumopatia eosinofila tropical, 
por exemplo, que compreende menos de 1% dos casos de fi¬ 
larfase linfatica (na India e Sudeste Asiatico), ha uma hiper- 
reatividade acentuada a todos os antigenos filarianos e particu- 
larmente aos de microfilarias. Os anticorpos de todas as classes 
aumentam muito e as taxas de IgE e de eosinofilos sao tambem 
elevadas, nesses casos. A capacidade de resposta dos linfocitos 
e grande. 

O resultado e uma filarfase com pronunciada infiltragao pul- 
monar de histiocitos, nos espagos alveolares e nos intersticios, 
acompanhada de broncopneumonia e de abscessos eosinofi¬ 
los. Nao hi microfilaremia, devido a uma eliminagao eficiente 
dessas formas parasitarias, no sangue, por anticorpos da classe 
IgG. Como o processo tern lugar nos pulmoes, onde se obser- 
vam manifestagoes asmaticas, deve ser mediado por anticorpos 
IgE ligados aos mastocitos pulmonares. Ela responde bem ao 
tratamento com dietilcarbamazina. 

A fase cronica da pneumonia eosinofila tropical e marcada 
por fibrose pulmonar e por uma patologia restritiva das fun- 
goes pulmonares (com diminuigao da capacidade vital e do 
volume residual) que, talvez, sejam devidas as lesoes tecidu- 
ais provocadas pela estimulagao dos linfocitos ou pela hipe- 
reosinofilia. 

Hi, por outro lado, formas de filarfase nas quais a microfi¬ 
laremia existe mas nao se acompanha de manifestagoes quer 
agudas quer cronicas do sistema linfatico. Este e o grupo menos 
reagente, do ponto de vista imunologico. Seus linfocitos nao re¬ 
agem in vitro aos antigenos filarianos, e as taxas de anticorpos 
sericos, dirigidos contra os antigenos das filarias adultas ou das 
microfilarias, sao baixas ou nulas. 

Essa hiporreatividade imunoldgica talvez reflita uma exa- 
cerbagao dos mecanismos supressores, limitando a capacidade 
de resposta ao parasito. Seus efeitos parecem responsaveis por 
uma hiporreatividade cllnica. 


Patologia 

A invasao do organismo humano pelas larvas de tercei- 
ro estadio de W. bancrofti da-se de forma insidiosa. Somente 
apos a muda que produz larvas de quarto estadio e formagao 
de adultos jovens (um a tres meses depois) 6 que os parasitos 
colonizando os vasos linflticos comegam a provocar reagoes 
inflamatorias locais. 

A maior parte das manifestagoes patologicas esta associada 
com os vermes adultos, em linfonodos e troncos linfaticos; mas 
outras podem ter lugar a distancia ou corresponder a localiza- 
goes ectdpicas. 

PATOGENIA E ANATOMIA PATOLOGICA 

As fases iniciais, estudadas no gato (infectado com Brugia 
pahangi), mostram que as larvas chegam ate os linfonodos, 
onde alcangam a maturidade e, al, comegam a desencadear uma 
reagao que e tanto humoral como mediada por celulas. As fe- 
meas iniciam a produgao de microfilarias que descent pelas vias 
eferentes e ganham a circulagao sangillnea. 

Adenites. No homem, os linfonodos atingidos podem ser 
tanto os cervicais como os axilares, os inguinais, os pelvicos e 
abdominais ou outros. 

A inflamagao nada tem de especifica, mas o quadro geral 
pode ser sugestivo de filarfase. Os linfonodos hipertrofiados 
tomam-se hiperestesicos ou mesmo dolorosos e, ainda que pos- 
sam formar agregados, nao sao aderentes a pele. 

As alteragoes comegam geralmente com uma reagao celular 
na imediata vizinhanga dos parasitos. Os exames histopatolo- 
gicos revelam aumento dos sinus, com hiperplasia histiocitaria 
e abundancia de eosinofilos, fibrose septal e espessamento da 
capsula, atravessada por vasos linfaticos dilatados. Nos casos 
antigos ha atrofia folicular. 

Em tomo das filarias que al se encontrem formando novelos, 
desenvolvem-se granulomas, com eosinofilos e histiocitos em 
contato imediato (celulas epitelioides), que vao degenerando 
no centro e renovando-se na periferia; ha gigantocitos e tecido 
cicatricial, mais extemamente. Na periferia abundam os eosi¬ 
nofilos, linfocitos e celulas gigantes (do tipo de Langhans ou do 
tipo reacional de corpo estranho). 

A degeneragao e a calcificagao dos vermes comegam no in¬ 
terior das fildrias e estendem-se depois a cutlcula. O mesmo 
processo inflamatorio pode ser visto nos tecidos vizinhos. 

Linfangites. Uma das principais caracterfsticas da filarfase 
6 a inflamagao e a dilatagao dos vasos linfaticos, que formam 
varizes. 

Nos casos de linfangites e linfadenites agudas, o vaso lin- 
fatico apresenta-se dilatado, com as paredes espessadas pelo 
edema inflamatorio, onde se encontram principalmente linfoci- 
tos, mondcitos e eosinofilos, alem de neutrofilos, plasmocitos e 
celulas gigantes. O endotelio tambem fica espessado, podendo 
apresentar numerosas pregas ou massas polipoides. 

No interior dos linfaticos encontram-se vermes, livres ou 
presos no interior de trombos linfaticos, que se revascularizam. 
O aprisionamento e estrangulamento dos vermes pela reagao 
inflamatoria pode acelerar sua morte e decomposigao. Quando 
as filarias degeneram, promovem um aumento da reagao gra- 
nulomatosa necrosante, tal como quando o fenomeno se passa 
nos linfonodos. 
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Lesoes Genitais. A funiculite filariana 6 uma iinfangite 
do cordao espermatico acompanhada de inflamagao do tecido 
conjuntivo adjacente. Depois das crises de funiculite, sobrevem 
uma varicocele. 

Em geral, epididimite e orquite acompanham a funiculite, 
sendo tambem de natureza linfangftica. O epidi'dimo hipertro- 
fia-se, toma-se liso, mole e hiperestesico. Microscopicamente 
ha edema intersticial e infiltra^ao de linfocitos, plasmocitos, 
eosindfilos e histiocitos, em tomo dos vasos linfaticos. As fila¬ 
ri as, as vezes em via de degenera^ao, encontram-se no tecido 
fibromuscular ou nos vasos linfaticos da tunica vaginal. 

A hidrocele constitui a mais ffeqiiente das manifesta 9 oes da 
filariase genital cronica. Do ponto de vista anatomopatoiogico, 
caracteriza-se por distensao e espessamento da tunica vaginal, 
com hialinizaQao e fibrose da camada subserosa, desorganiza?ao 
da camada muscular, infiltra^ao por celulas inflamatorias e, nos 
casos extremos, calcificaijao. O h'quido da hidrocele e de cor am- 
bar, e o sedimento apresenta, alem de celulas vacuolizadas, fibri- 
na, coagulos sangiifneos antigos, colesterol e poeira calcaria. 

PROCESSOS OBSTRUTIVOS 

Se o vaso e de pequeno calibre, a presen 9 a de um novelo 
de filarias pode ser suficiente para causar obstru 9 ao parcial ou 
total, intermitente ou permanente, da circula 9 ao linfatica. 

Havera, por conseguinte, estase ou congestao da linfa no ter- 
ritorio drenado pelo vaso afetado. Pelo fato de localizarem-se 
as filarias de preferencia nas regioes abdominal e pelvica, os 
fenomenos obstrutivos tomam-se mais evidentes nos 6rgaos 
genitais e nos membros inferiores. 

Quando a dificuldade circulatoria e de certa monta, sobrevem 
acumulo de linfa nos tecidos, constituindo o edema linfatico. 

Se a perturba 9 ao da drenagem linfatica tem lugar em terri¬ 
tories vizinhos a cavidades serosas, como a pleura, o perito- 
nio ou a tunica vaginal do tesu'culo, o lfquido que extravasa de 
linfaticos rotos pode acumular-se no respectivo espa 90 seroso 
formando um derrame linfatico. Fala-se entao em linfotorax, 
ascite linfatica ou linfocele, segundo o caso. 

Outras complica 9 oes possi'veis, que dependem do territorio 
linfatico envolvido, conduzem a um derrame de lfquido atraves 
das vias urinarias (linfuria) ou dos intestinos (linforreia). Como 
a linfa do abdome esta muitas vezes carregada de materiais 
absorvidos pelo intestino, especialmente gorduras, o aspecto 
quiloso dos derrames produziu expressoes como ascite quilosa, 
quiluria etc. 

COMPLICATES DA FILARIASE 

As altera 9 oes antes descritas sao devidas exclusivamente as 
filarias e nao dependem de infec 9 ao concomitante de natureza 
estreptococica, estafilococica ou outra, conforme foi admitido 
no passado. Entretanto, os vasos linfaticos com circula 9 ao per- 
turbada, ou dilatados e varicosos, sao presas faceis de inflama- 
9 oes bacterianas que complicam a patologia do processo. 

Adenites e linfangites recorrentes podem ser as primeiras 
manifesta 9 oes clfnicas da doen 9 a ou acrescentar-se a uma sin- 
tomatologia anterior. Geralmente elas partem do ponto de lo- 
caliza 9 ao dos helmintos e se propagam em sentido contrario 
ao da circula 9 ao (diversamente do que sucede nas linfangites 
infecciosas puras). 


Linfonodos com parasitos podem evoluir para a forma 9 ao de 
abscessos, principalmente na regiao inguinal. 

O processo infiamatorio pode interessar extensos territorios 
ocupados pelo edema linfatico, mormente no tecido celular 
subcutaneo, onde infec 9 oes estreptococicas desenvolvem um 
quadro de erisipela. 

Finalmente, as areas com edemas (que a prinefpio sao moles, 
depressfveis e redutfveis pelo repouso ou outras medidas) vao 
passando a um estado cronico, caracterizado pela tendencia a 
endurecer e estabilizar-se pela fibrose que pouco a pouco inva¬ 
de e organiza tudo. 

Elefantfase e o nome que se da ao conjunto de manifesta- 
9 oes dessa natureza, localizadas geralmente em uma ou ambas 
as pemas ou nos orgaos genitais extemos, raras vezes nos bra- 
905 ou nas mamas (Fig. 50.2). 

O tecido elefantoide consiste em gordura e linfa, presas em 
matriz fibrosa, resultante de fibromiosite cronica, hipertrofia e 
fibrose do derma e da tela subcutanea. Perturba 9 oes troficas, 
devidas ao deficit circulatorio, acabam por induzir altera 9 oes 
da pele, que aumenta de espessura, perde a elasticidade, fica 
ressecada e hiperqueratosica, muito sujeita a rachaduras e in- 
fec 9 des bacterianas. 

Supoe-se que a elefantfase seja devida ao efeito conjunto da 
fibrose intensa e do excesso de protefnas extracelulares, origi- 
nadas pela estase linfatica, assim como pela desintegra 9 ao ce¬ 
lular e das microfilarias. 

Seria essencial a sua produ 9 ao uma hiperfilaremia prolon- 
gada: uma carga parasitAria minima de 60 microfilarias por 20 
mm J de sangue conduziria a elefantfase dentro de um prazo de 
10 anos. 

Na filariase linfatica os fenomenos indicativos de hipersen- 
sibilidade, tais como exantemas pruriginosos, edemas locali- 
zados e fugazes, crises de urticaria e de asma bronquica, sao 
freqtientes. 



Fig. 50.2 Elefantfase da pema, em pacientes com infec 9 ao por Wuche- 
reria bancrofti. (Foto original cedida pelo Dr. Joao Carvalho de 
Holanda.) 
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As crises de linfangite tern sido atribui'das, por alguns auto- 
res, a rea 5 oes alergicas agudas. 

Depois que se descobriu ser a bacteria Wolbachia um sim- 
bionte constante e indispensavel para a vida dos adultos e das 
microfilarias de W. bancrofti, alguns autores tem atribuido a ela 
a atividade patogenica da helmintiase, explicando a reaqao de 
Mazzotti, que se segue ao tratamento quimioterapico, pela libera- 
qao da bacteria no sangue apds a destrui§ao das microfilarias. 

Sintomatologia e Formas Clmicas 

Periodo Pre-patente. Compreendido entre a penetraqao das 
larvas infectantes e o aparecimento de microfilarias no sangue, 
este periodo dura um ano ou mais. 

Nas zonas endemicas 6 suportado pelos pacientes ainda na 
infancia, podendo ser totalmente assintomatico ou entremeado 
de algumas manifesta?oes alergicas. Raramente ocorrem episo- 
dios de linfangite. 

Em soldados americanos que se infectaram no Pacifico, du¬ 
rante a Segunda Guerra Mundial, ocorriam algumas vezes lin- 
fangites e linfadenites dolorosas, geralmente nas pemas e no 
escroto, associadas a mal-estar geral, cefaleia, insonia, fadiga 
e dores musculares. Apareciam tambem orquites, epididimites, 
funiculites e hidroceles. 

Os sintomas regrediam com o repouso e se agravavam ao 
voltarem os homens a atividade. Dez a 16 anos depois, alguns 
ainda sofriam de linfadenites e edemas linfaticos, duas ou tres 
vezes por ano. 

Periodo Patente Assintomatico. Mesmo depois de instala- 
da a microfilaremia, os individuos parasitados podem continuar 
durante muitos anos ou toda a vida sem sintomas clinicos evi- 
dentes. Mas ja apresentam dilata 9 ao e tortuosidades de vasos 
linfaticos, e em cerca de 30% de adultos jovens masculinos ha 
hematuria, em geral microscopica. Em alguns casos, esta fase 
pode ser muito curia ou faltar completamente. 

Periodo Agudo. Manifesta-se pelo aparecimento dos feno- 
menos inflamatorios: linfangites e linfadenites sao freqiientes, 
bem como orquites, epididimites e funiculites. 

O ataque tipico comeqa, por vezes, subitamente, com dor na 
regiao inguinal ou em um ponto da pema. Calafrios, eleva^ao 
da temperatura, mal-estar e outros sintomas gerais podem estar 
presentes. A pele fica vermelha na area onde a dor 6 mais inten- 
sa. Dai, a hiperemia, o calor e o edema alastram-se em direqao 
as origens do trajeto linfatico. Este, quando superficial, pode ser 
notado como um cordao consistente e senstvel a palpaqao. A 
funiculite nao passa de uma linfangite do cordao espermatico. 

A duraqao desses processos 6 muito variavel. Em geral, o pa- 
decimento surge por ataques ocasionais que duram tres a quatro 
dias, mas podem estender-se por varias semanas ou meses. Na 
maioria dos casos, os ataques agudos estao relacionados com 
infecijoes bacterianas, a que os pacientes estao predispostos. 

Os sintomas gerais podem ser bastante pronunciados. Febre, 
mal-estar, dores de cabeqa e musculares, fadiga, anorexia, nau¬ 
seas e insonia chegam a fazer parte do cortejo sintomatico. 

Hi tambem eosinofilia, que na maioria dos casos nao e mui¬ 
to elevada (4 a 5% de eosinofilos). Nesta fase, como na anterior, 
a microfilaremia noturna costuma ser alta. 


O quadra regride espontaneamente, ou com repouso, para 
retomar depois de algumas semanas ou meses, quase sempre 
com igual localizaqao. 

Com o tempo, os ataques tomam-se menos severos. Nos pa¬ 
cientes que abandonam as zonas endemicas, a tendencia e para 
a cura, se bem que as scqtielas possam persistir durante anos. 

Periodo Cronico. Em reduzida propon;ao de casos (2 a 5%, 
segundo uns; 1 a 20%, segundo outros), as lesoes decorrentes 
do parasitismo por W. bancrofti podem conduzir a um processo 
cronico, evolutivo e de maior gravidade. 

Varias circunstancias favorecem essa tendencia: o numero 
de larvas infectantes que penetraram no organismo e produzi- 
ram vermes adultos; a freqiiencia de reinfechoes e, portanto, o 
grau de superinfec 9 ao; o numero de acasalamentos e suas loca- 
liza 9 oes anatomicas; a sensibilizaqao do organismo hospedeiro 
e a intensidade das rea 9 oes inflamatorias; os habitos do pacien- 
te, que incluem eventualmente uma sobrecarga de esforqos e di- 
minuida resistencia ao parasitismo, ou as infecqoes bacterianas 
superajuntadas. 

A permanencia em areas endemicas por muitos anos contri- 
bui para multiplicar as oportunidades de reinfec 9 oes e de sensi- 
bilizaqao do paciente. 

A freqiiencia e a gravidade das manifestaqoes cronicas ten- 
dem a aumentar com a idade. 

Na fase cronica da doen 9 a, predominam os fenomenos obs- 
trutivos, agravados pelas rea 9 oes inflamatorias nos pontos de 
disturbio da circula 9 ao linfatica, bem como pela fibrose difusa 
nas zonas de estase e edema linfatico. As microfilarias tomam- 
se escassas ou desaparecem totalmente do sangue, em conse- 
qtiencia da obstruqao vascular ou da morte dos vermes adultos. 
Mas 6 possivel a aquisiqao de novas cargas parasitarias, onde 
houver transmissao pelos insetos. 

As altera 9 oes obstmtivas centrais conduzem a hidrocele e 
a elefantfase, que comeqam sob a forma de edema linfatico. 
Em 95% dos casos, estao envolvidos um ou ambos os mem- 
bros inferiores (ver Pranchas) e o escroto, ou somente este. A 
paquidermia pode ter como sede (por ordem de freqiiencia de- 
crescente) as seguintes localizaqoes: pemas (uma ou ambas), 
escroto, braqos, penis, vulva e mamas. 

Um linico tronco linfatico obstmido pode responder pelo au- 
mento de volume do orgao afetado, mas nao e incomum a exis- 
tencia de varios pontos onde o escoamento linfatico tenha sido 
cortado. A radiografia, por exemplo, pode revelar a presenqa de 
vermes calcificados em diferentes trajetos vasculares. Quando 
os linfonodos e linfaticos abdominais estao envolvidos, as rup¬ 
tures de segmentos varicosos dao lugar aos derrames cavitarios 
ja referidos, bem como a quiluria ou a linforrdia. 

Os pacientes cronicos apresentam em geral disturbios emo- 
cionais importantes, especialmente no ambito da sexualidade 
masculina. 

O carater estigmatizante da doenqa tambem atinge jovens 
recem-diagnosticados ou em fase inicial da infecqao. 

Diagnostico 

As dificuldades com que se defronta o medico para fazer 
um diagnostico especifico preciso provem de duas fontes: em 
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primeiro lugar, todos os quadras clinic os determinados pela W. 
bancrofti podem ter outras causas etiologicas; em segundo lu¬ 
gar, a demonstra^ao da presenija do parasito (microfilaremia) 
nao prova ser ele o agente causal, visto que, na maioria das ve- 
zes, nao exerce efeito patogenico. Por outro lado, nas hidroceles 
e nas elefantiases (que podem ser devidas a infec(joes estrepto- 
cocicas ou outras) a microfilaremia geralmente esta ausente. 

No periodo pre-patente, o diagnostico deve basear-se no 
quadro clinico e nos dados epidemiologicos, quando estes su- 
gerem a possibilidade de infec^ao do paciente em areas ende- 
micas. Por vezes a biopsia de um linfonodo afetado revela a 
presen?a de vermes. 

Recentemente, foi introduzido como metodo nao-invasivo 
o exame ultra-sonografico, que permite ver a movimenta 9 ao 
dos vermes adultos no interior dos vasos — o chamado “si- 
nal da dan$a das filarias” — que cessa quando estas morrem. 
Assim, pode ser diagnosticado, nas areas endemicas, o grupo de 
pacientes amicrofilaremicos, mas portadores de vermes adultos 
vivos situados na bolsa escrotal ou nas mamas. 

Depois, o principal metodo e a busca de microfilarias no san- 
gue, de preferencia entre 10 horas da noite e 4 horas da madru- 
gada. Constatou-se que o sangue capilar noturno content 1,25 
vez mais microfilarias que o sangue venoso no mesmo horario. 
As principals tecnicas sao: 

a) pesquisa ao microscopio, em gota espessa de sangue, 
colhido da polpa digital, como para o diagnostico da malaria. 
Recomenda-se tomar 0,02 ml de sangue, desemoglobinizar, fi- 
xar e corar pelo Giemsa; 

b) exame do sangue em camara de contagem: e facil, rapido 
e barato, mas tem o inconveniente de nao permitir ou tomar 
dificil a identifica 9 ao das especies de filarias; 

c) metodo de concentra 9 ao por filtra 9 ao do sangue em mem- 
branas de millipore ou de nucleopore. Sao mdtodos caros, mas 
sensiveis, e quando se usa a membrana de nucleopore podem- 
se filtrar facilmente ate 10 ml de sangue, sem hemolisa-lo, o 
que permite usa-lo tambem para provas imunologicas; 

d) pesquisa pelo metodo de Knott: 1 a 5 ml de sangue (citra- 
tado ou heparinizado e, depois, hemolisado) sao centrifugados. 
Com o sedimento, preparar laminas fixadas e coradas, para exa¬ 
me microscopico. Este metodo e ligeiramente inferior & gota 
espessa, pois da mais resultados negativos quando a parasite¬ 
mia e baixa. 

Quando nao se possa colher o sangue para os exames nas 
horas mais favoraveis da noite, e possivel provocar uma para¬ 
sitemia diuma de W. bancrofti administrando-se, por via oral, 
uma dose de dietilcarbamazina (2 a 8 mg/kg de peso corporal) 
e examinando-se o sangue obtido 20 a 60 minutos depois. Esta 
tdcnica 6 contra-indicada onde houver tambem parasitismo por 
Onchocerca volvulus ou por Loa loa. 

A probabilidade de encontro dos parasitos aumenta com o 
numero de laminas examinadas de um mesmo paciente. 

As microfilarias de W. bancrofti devem ser distinguidas das 
de outras especies, quando ocorram na mesma area geografica, 
ou quando o paciente tenha estado em lugares onde existiam 
diferentes especies. Na America do Sul, na America Central e 
em algumas ilhas do Caribe, as especies que podem confundir 
o diagnostico sao Mansonella ozzardi e Dipetalonema perstans 
(descritas no Cap. 51, juntamente com outras filarias). 



Fig. 50 3 Diagnostico diferencial entre as microfilarias que podem 
ser encontradas no organismo humano. A figure apresenta apenas 
os aspectos U'picos da extremidade anterior e da extremidade poste¬ 
rior em: A, Wuchereria bancrofti; B, Brugia malayi; C, Loa loa; D, 
Onchocerca volvulus; E, Dipetalonema perstans; F, D. streptocerca; 
G, Mansonella ozzardi. 

As microfilarias dessas especies, alem de menores (cerca de 
200 pm de comprimento), nao possuem bainha nem apresentam 
periodicidade noturna (Fig. 50.3). 

Ja se dispoe de metodos baseados na pesquisa de DNA do 
parasito, quer no sangue, quer no lfquido escrotal, especificos 
e sensiveis. 

Essa pesquisa, que independe da hora do exame, podendo 
ser feito durante o dia e em pacientes afilariemicos, utiliza a tec- 
nica da rea 9 ao em cadeia da polimerase (PCR) adequada para o 
diagnostico especifico da filariase por Wuchereria bancrofi. Ele 
6 util para o diagnostico diferencial, em regioes onde se encon- 
trem outras filarias infectando a popula 9 ao humana. 

Tratamento 

Devem-se considerar aqui dois problemas: o do tratamento 
especifico, antiparasitirio, onde os resultados, se bem que nao 
inteiramente satisfatorios, ja representam conquistas praticas 
importantes; e o tratamento das seqiielas e complica 9 oes da fi¬ 
lariase linfatica cronica, campo esse em que muito pouco se 
avan 90 u. 

TRATAMENTO ANTI-HELMINTICO 

Dietilcarbamazina (ou DEC) 6 a dietilcarbamil-metil-pipe- 
razina, amplamente utilizada hi cerca de 40 anos, em todo o 
mundo, que segue sendo a droga mais usada na atualidade. 

No passado usou-se o cloridrato, mas agora ela 6 preparada 
sob a forma de citrato, no qual o peso da base ativa corresponde 
a metade do peso do farmaco. 

A DEC e um p6 branco, soluvel na agua e de um gosto 
adocicado, nao muito agradavel. Administrada por via oral, 
e absorvida rapidamente de modo a atingir seu pico no soro 
dentro de 1 a 2 horas. A concentra 9 ao da droga alcana logo 
um equilibrio uniforme em todos os tecidos do organismo, 
inclusive no liquido da hidrocele. A elimina 9 ao faz-se prin- 
cipalmente pela via renal, mais rapidamente se o pH da urina 
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for acido e mais lentamente se alcalino. No primeiro caso, 60 
a 80% da droga sao excretados sem modifica?ao nura prazo 
de 48 horas. 

As doses terapeuticas da DEC nao tem efeito, in vitro, sobre 
as microfilarias de qualquer das especies estudadas ate o pre¬ 
sente. No entanto, in vivo, o medicamento faz desaparecerem 
rapidamente da circulaijao quase todas as microfilarias. 

Jd se demonstrou que a at^ao filaricida depende do bom 
funcionamento dos mecanismos imunoldgicos humorais e 
celulares do hospedeiro. A maioria das microfilarias do san- 
gue 6 destruida pelas celulas do sistema macrofago-linfoide 
do figado e do ba§o, mas algumas podem escapar a a?ao do 
medicamento, mesmo apos varios tratamentos. As microfila¬ 
rias de W. bancrofti que estejam no liquido da hidrocele sao 
refratarias a DEC. 

As microfiMrias que sobrevivem ao tratamento foram re- 
conhecidas como pertencentes a uma subpopula^ao de larvas 
refrataria a dietilcarbamazina e que pode evoluir normalmente 
nos insetos transmissores da filariase. 

A DEC exerce um efeito letal, menor e mais lento, tam¬ 
bem sobre os vermes adultos, o que se pode constatar, em 
muitos casos, pelo desaparecimcnto completo das microfila¬ 
rias depois de certo tempo. Mas nao chega a destruir a tota- 
lidade dos helmintos adultos, mesmo quando submetidos a 
varias curas medicamentosas. Nao se conhece o mecanismo 
de a$ao da droga sobre esses vermes adultos, parecendo que 
haja um efeito esterilizante sobre as femeas que resistirem 
longamente. 

O objetivo do tratamento individual 6 a destrui^ao dos para- 
sitos e a elimina^ao, redu 9 ao ou preven^ao da morbidade. 

O esquema terapeutico recomendado consiste na administra¬ 
te oral de 6 mg de dietilcarbamazina (sob a forma de citrato), 
por quilo de peso corporal e por dia, dividida em tres doses (de 
2 mg/kg cada uma) a screm ingeridas apos as refeigoes. 

A dura<;ao do tratamento 6 de 2 a 3 semanas. Ele deve ser 
repetido, quando os objetivos acima nao forem atingidos da pri- 
meira vez. Mesmo os pacientes com elefantfase melhoram com 
essa terapeutica. 

Nos tratamentos de massa, considera-se suficiente a medica- 
?ao durante uma semana. A DEC 6 um produto seguro e de bai- 
xa toxicidade, mas pode produzir efeitos colaterais, consistindo 
em anorexia, nauseas e vomitos; astenia, tonturas e sonolencia, 
mesmo em pessoas nao-parasitadas. 

Nos pacientes com filariase, surgem tambem reafoes que 
seriam de natureza imunoldgica, provocadas pela morte e de- 
sintegra^ao das microfilarias e dos vermes adultos; ou, segundo 
alguns autores, pela libera^ao das Wolbachia, pela morte e de- 
sintegraijao das microfilarias. 

Entre as manifesta^oes, observam-se: cefaleia e dores arti- 
culares, anorexia, sensa?ao de mal-estar, urticaria e crises de 
asma bronquica, nos asmaticos. Essas manifesta^oes aparecem 
algumas horas depois de administrada a medica?ao e nao duram 
mais de tres dias, desaparecendo espontaneamente sem que seja 
necessario interromper o tratamento. Havendo microfilaremia, 
pode surgir febre. 

Localmente, o tratamento pode provocar o aparecimento de 
sinais e sintomas de adenite, linfangite, abscessos e ulcera?6es 
ou um edema linfatico de carater transitorio. 


Tambem funiculite, epididimite ou orquite. Estas rea^oes 
sobrevem mais tardiamente e se explicam, provavelmente, pela 
presen^a de vermes adultos ou imaturos, ou por larvas de quar¬ 
to estadio, no local. Elas tamb&n desaparecem por si, ao fim de 
algum tempo. 

Ivermectina. £ um derivado semi-sintetico da avermectina, 
produto de fermenta?ao de Streptomyces avermitilis. 

O medicamento foi utilizado pela primeira vez contra W. 
bancrofti em 1986, destacando-se pelo excelente e prolongado 
efeito microfilaricida que o caracteriza. 

Com dose unica de 100-400 pg/kg de peso corporal ele 
suprime a microfilaremia por perfodo de um a dois anos, con- 
forme foi verificado no Brasil, no Haiti e em Papua-Nova 
Guin6. 

Mesmo com pequenas doses, de 10-20 pg/kg, obtem-se 6ti- 
mo resultado com a ivermectina para o tratamento de massa, no 
controle da transmissao. A droga e bem tolerada, causando por 
vezes ligeira irrita^ao ocular, sonolencia e altera$ao passageira 
inespecifica do eletrocardiograma. 

Devido a lise imediata das microfilarias, pode ocorrer a rea- 
$ao de Mazzotti, que e raramente grave, com hipotensao ortos- 
tatica (que requer repouso e ingestao de agua em abundancia), 
alem de outros sintomas passageiros. 

Entretanto ficou demonstrado que a droga nao possui a§ao 
adulticida contra Wuchereria bancrofti, mesmo nas doses mais 
elevadas e repetidas quinzenalmente, razao pela qual nao e 
suficiente para interromper a transmissao a longo prazo. Nas 
campanhas de massa recomenda-se o tratamento anual da po- 
pula 9 ao alvo. 

Atualmente, recomenda-se associar, aos tratamentos habitu- 
ais, um antibiotico como a doxiciclina (do grupo das tctracicli- 
nas) que agindo contra as Wolbachia acelera a cura completa 
e evita a rea^ao de Mazzotti. E de facil absor^ao e meia-vida 
de 17 a 20 horas, sendo eliminada pela urina; com as mesmas 
contra-indica^oes que as tetraciclinas. A dosagem oral ou intra- 
venosa 6 de 200 mg (divididos em 2 doses), no primeiro dia, e 
depois 100 mg por dia, para adultos. 

TRATAMENTO GERAL E CIRURGICO 

Os episddios inflamatorios e as manifesta^oes alergicas me¬ 
lhoram com a administra^ao de antiinflamatorios, antibioticos 
e anti-histamfnicos. 

Orientada pela sonografia, a remo^ao cirurgica de vermes 
adultos dos linfaticos escrotais dilatados tomou-se possivel. 

A cirurgia pode corrigir a quiluria, a hidrocele e a elefantla- 
se, associadas a filariase linfatica. 

Sendo a quiluria em geral intermitente, 6 diffcil julgar-se a 
conveniencia de uma interven^ao operatoria. Quanto a hidroce¬ 
le, beneficia-se da inversao ou rcssec^ao da tunica vaginal. Nos 
casos mais pronunciados 6 necessario retirar o excesso de pele; 
nos casos incipientes, basta a drenagem e a inje^ao de produtos 
esclerosantes. 

O edema linfatico, nas formas benignas de elefantfase, pode 
ser corrigido pelo estabelecimento de anastomoses linfatico-ve- 
nosas, antes dos pontos obstrufdos, enquanto nos casos avan- 
(jados e preciso retirar o tecido indurado e fazer uma cirurgia 
reparadora dos 6rgaos deformados. 
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ECOLOGIA E EPIDEMIOLOGIA 
Distribuigao Geografica e Prevalencia 

A filariase linfatica, devida a Wuchereria bancrofti , apresenta 
vasta distribui^ao geografica, entre 30° de latitude N e 30° de 
latitude S, no Hemisferio Ocidental; ou entre 40°N e 30°S, no 
Hemisferio Oriental. A raaioria dos casos encontra-se nos pai'ses 
do Extremo Oriente, nas llhas do Paci'fico, na fndia e na Africa. 

Nas Americas, os focos de filariase estao nas Antilhas (Porto 
Rico, llhas Virgens, St. Kitts, Antigua, Guadalupe e Martinica), 
Costa Rica, Colombia, Venezuela, Guiana, Suriname, Guiana 
Francesa e Brasil. Os focos outrora existentes nos extremos da 
area endemica (Charleston, EUA; e Porto Alegre, Brasil) estao 
agora extintos (Fig. 50.4). 

No Brasil, a area endemica abrangia outrora toda a Amazonia 
(com exce^ao do Estado de Roraima), o Nordeste umido (do Rio 
Grande do Norte a Bahia) e, no Sul, o Estado de Santa Catarina. 

Encontravam-se, no passado, focos urbanos principalmente 
em Belem, Soure, Vigia, Cameta e Manaus; em Sao Luis do 
Maranhao; em Recife, Maceio, Salvador e Castro Alves; assim 
como em Florianopolis, Ponta Grossa e Barra. Os Indices de 
microfilaremia variavam de 0,01% ou menos ate cerca de 10% 
em Belem. 

Atualmente, eles se limitam a Recife e Aracaju, parecen- 
do estar controlados em Belem do Para. No Grande Recife, os 
casos de microfilaremia foram encontrados nos municipios de 
Abreu e Lima, Camaragipe, Cabo de Santo Agostinho, Paulista, 
Olinda, Recife e Jaboatao. 

O Ecossistema e a Transmissao 

Nas Americas, a filariase linfatica e encontrada em focos en- 
demicos, geralmente litoraneos, ou nas margens dos grandes 


rios (Amazonia), quase sempre de clima tropical umido e de 
baixa altitude. 

O homem 6 o unico hospedeiro vertebrado conhecido de 
Wuchereria bancrofti e o mosquito domestico, Culex quinque- 
fasciatus , seu principal, quando nao o unico, hospedeiro inter¬ 
mediary. 

Essas circunstancias fazem com que a filariase tenha, por 
geossubstrato, aglomerados humanos (cidades, vilas ou povo- 
ados) onde os mosquitos se criam abundantemente nas casas 
e podem picar a popula^ao durante as horas da noite (Quadro 
50.2). 

FONTES DE INFEC£AO 

Sao constituldas exclusivamente pelos indivfduos com mi¬ 
crofilaremia. Portanto, os pacientes cronicos, com elefantiase 
ou com outras seqtielas da doentja, quando ja nao apresentem 
microfilarias circulando no sangue, sao destitufdos de impor- 
tancia epidemiologica. Tambem os pacientes que se encontrem 
na fase pre-patente, que pode durar um ano ou mais, s6 terao 
importancia como fontes de infec 5 ao a longo prazo. 

Entretanto, assumem papel de relevo na transmissao da hel- 
mintfase, al6m dos doentes em fase aguda ou cronica com pa¬ 
rasitemia, todos os casos assintomaticos que, segundo vimos, 
podem representar 50% dos parasitados ou, em conjunto, 0,1% 
a 10% da popula^ao geral da localidade. 

OS INSETOS TRANSMISSORES 

Culex quinquefasciatus (antes denominado Culex fatigans) 
6 o hospedeiro invertebrado e o transmissor por excelencia da 
W. bancrofti na Regiao Neotropical. Ele e conhecido popular- 
mente, no Brasil, por pernilongo, muri^oca, carapana ou sim- 
plesmente mosquito (Figs. 57.17 a 57.19). 

6 um inseto pequeno, cor de palha, apresentando o dorso do 
torax (mesonoto) pardo escuro, com escamas amarelas, estrei- 



Fig. 50.4 Distnbuigao da filariase linfatica, no mundo, segundo a OMS (1984). A. Regioes onde ocorre a transmissao de Wuchereria bancrofti. 
B. Regioes onde se encontra Brugia malayi. 
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tas e curvas, e com duas linhas escuras, longas, dispostas lon- 
gitudinalmente na regiao mediana. Faixas de cor amarela sao 
vistas na metade basal dos segmentos abdominais (tergitos). 

Os femures de todas as pemas exibem tambem manchas 
amarelas justa-articulares. 

Nao obstante apresentar habitos bastante domesticos, esse 
mosquito e extremamente versatil: deposita seus ovos e cria-se 
em qualquer recipiente com agua limpa ou poluida, dentro das 
casas ou fora; em rios, lagoas ou pantanos, tanto a sombra como 
em lugares ensolarados. Tolera melhor que outras especies um 
meio pobre em oxigenio. Em muitas localidades, a maioria dos 
focos de cria^ao 6 representada pelas fossas das latrinas. 

Em condi?oes 6timas de temperatura e demais fatores do 
meio a evolu^ao desde ovo ate inseto adulto pode completar-se 
em 10 dias. 

Os adultos tern grande capacidade de voo, podendo viajar va- 
rios quilometros. Mas nao mostram tendencia a mudar muito de 
lugar quando encontram condigoes favoraveis nas imedia^oes. 
As casas servem de abrigo para machos e femeas que af perma- 
necem durante muito tempo. A invasao dos domicflios ocorre 
de preferencia ao entardecer, nas horas crepusculares. As captu¬ 
res de insetos feitas entre o crepusculo vespertino e o alvorecer, 
dentro das casas e fora, mostram que 97% dos especimes de C. 
quinquefasciatus sao encontrados no interior das habitaqoes. 

A especie e rare nos ambientes silvestres. 

Outre caracteristica importante de seu comportamento e a 
antropofilia, isto e, a preferencia das femeas por picar o homem 
em lugar de animais domesticos ou outros. A identifica?ao do 
sangue sugado pelos mosquitos, nas casas de Belem do Para, 
mediante prova de precipitinas, demonstrou que 90% das fe¬ 
meas capturadas continham no estomago sangue humano. Elas 
picam de preferencia a noite, em horas tardias, coincidindo com 
os perfodos em que a microfilaremia 6 mais alta. 

Outros Vetores. Em focos de alta endemicidade, outras es¬ 
pecies costumam participar do sistema de transmissao, como 
vetores secundarios ou ocasionais. Todas pertencem a famflia 
Culicidae (ver o Cap. 57, item Os mosquitos culic(neos). 

Nas Americas, eles sao: Anopheles darlingi, Aedes scapu- 
laris, Aedes taeniorhynchus, Anopheles albimanus , Anopheles 
aquasalis e Mansonia titillans. 

Na Africa, os vetores principals sao C. quinquefasciatus e os 
Anopheles seguintes: A. arabiensis, A.funestus,A. gambiae,A. 
melas e A. merus\ enquanto os secundarios sao: A. hancocki, A. 
nili,A. pauliani,A. wellcomei e Culex antennatus. Note-se que, 
nesse continente, os principals vetores de malaria sao tambem 
importantes transmissores da filarfase. 

CONDigOES DE TRANSMISSAO 

Nao basta a presenqa de pacientes com parasitemia e de 
mosquitos suscetfveis, em determinada area, para que tenha lu¬ 
gar a transmissao e a endemia se mantenha. Outras circunstan- 
cias sao necessarias: 

1. Em primeiro lugar, 6 indispensavel que as fontes de infec- 
qao sejam numerosas para assegurar a infecqao dos mosquitos 
em quantidade razoavel, pelas razoes que seguem. 

A parasitemia nao ocorre em todas as fases da infec?ao fila- 
riana, estando ausente no perfodo pre-patente e, muitas vezes, 
na fase cronica da docn^a. Sua densidade costuma ser irregular 


QUADRO 50.2 Filariose linfatica. Resumo das atividades 
de hemoscopia realizadas por busca ativa e demanda 
espontanea - Brasil - 2004 


Muniupios 

N" de exames 

Exames positivus 

% 

Recife 

87.474 

533 

0,61 

Jaboatao 

72.789 

563 

0,77 

Paulista 

17.049 

18 

0,11 

Olinda 

12.277 

190 

1,55 

Total PE 

189.859 

1.304 

0,69 

Belem/Total 

46.307 

- 

- 

Macei6 realizou 11.000 exames hemoscdpicos entre julho de 2004 e 
julho de 2005. 


e, na maioria dos casos, baixa. O fndice de filaremia (igual ao 
numero de portadores de microfilarias por 100 pessoas exami- 
nadas), nos focos brasileiros, estava entre 5 e 14 em Recife e 
Belem (no perfodo 1951-1957). Em 2004, a situa^ao era a apre- 
sentada no Quadro 50.2. 

O exame horario de 20 pacientes, em Belem, mostrou que a 
media de microfilarias por milfmetro cubico de sangue, das 8 
horas da noite is 6 horas da manha, variava entre 1 e 2,8. 

2. A densidade de mosquitos deve ser elevada, portanto, 
para que se multipliquem as chances de infecqao, em vista da 
escassez de parasitos no sangue da populagao. 

Essa densidade deve ser alta dentro das casas, a noite, e a 
especie de mosquito presente deve ser antropofila. Af estao al- 
gumas das razoes que tomaram C. quinquefasciatus o melhor 
dos vetores existentes. Ele tem sido encontrado em quase todas 
as casas dos focos endemicos, e a sua numerosidade e elevada, 
contando-se por dezenas e centenas o numero de especimes que 
se podem capturar por domicflio. 

3. Para que uma especie seja capaz de operar a transmissao, 
aldm de infectar-se ela mesma facilmente, ao sugar sangue po- 
sitivo, deve permitir a evolu?ao completa das larvas ate a fase 
infectante para o homem. 

O tempo mfnimo requerido pela evoluqao larvaria de W. 
bancrofti depende da temperatura ambiente. Em Culex vai 
desde 10 dias (a 24-25°C) ate 32 dias (quando a temperatura 
mantem-se a 16°C). Somente as especies cuja vida media for 
superior a esses prazos, nas respectivas temperaturas, podem 
participar efetivamente da transmissao. 

Em condi?6es naturais, a proporqao de Culex que se encon- 
tra com larvas de Wuchereria bancrofti 6 da ordem de 0,1 a 
10%, porem os que chegam a ser infectantes nao passam de 
0,02 a 1%, segundo a localidade. 

4. Temperatura e umidade ambientes afetam a ecologia da 
filariase, tanto por condicionar a abundancia e longevidade dos 
insetos vetores, como por influir na evoluqao dos parasitos. As 
temperaturas baixas retardam muito essa evoluqao e, a menos 
de 15°C, podem impedir que ela se complete. O 6timo esta en¬ 
tre 27°C e 30°C. 

Quanto a umidade, todos os focos brasileiros estao em zonas 
umidas ou supenimidas, com medias pluviometricas acima de 
1.300 mm por ano. 
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5. Se a intensidade da transmissao nao for grande, a probabi- 
lidade de ura indivfduo contrair filariase passa a ser fun?ao do 
tempo que permanecer na area endemica. 

As transforma$oes ecologicas introduzidas pelo homem 
contribuem, em geral, para aumentar os locais de multiplica- 
(jao do Culex, em particular quando o saneamento for mediocre. 
Este mosquito tende, entao, a prevalecer sobre os demais por 
ser mais resistente aos inseticidas e tolerar a a<jao dos detergen- 
tes domesticos. 

Todos os sistemas de aprovisionamento de agua, tanto ur- 
banos como rurais, favorecem a multiplica^ao dos vetores, nao 
so por aumentar o numero de criadouros para as larvas, como 
por alongar o periodo favoravel a reprodu^ao, em focos ja exis- 
tentes. Na Africa, por exemplo, a constru^ao de barragens e 
sistemas de irriga$ao para a cultura do arroz contribui para a 
forma^ao de grandes populaijoes das especies do complexo 
Anopheles gambiae. 

CONTROLE DA FILARIASE LlNFATICA 

O controle dessa endemia pode ser feito com os seguintes 
objetivos: 

1. Diminuir a morbidade, com o tratamento dos casos clf- 
nicos de filariase (ver o item Tratamento ); 

2. Reduzir a transmissao pela medica^ao periodica dos in- 
dividuos que apresentem microfilaremia; e 

3. Interromper a transmissao, associando a quimioterapia 
a luta antivetorial, em programas integrados de saude. 

Na maioria das regioes endemicas o controle tem por objeti¬ 
vos a diminui^ao da morbidade e a redu^ao da transmissao. 

Mas nao existem criterios objetivos sobre o nivel em que se 
deva conter a transmissao para que a filariase deixe de ser um 
problema de saude publica. 

O objetivo final deve ser sempre a interrupsao da trans¬ 
missao. Entretanto, poucos paises conseguiram chegar at6 la, 
em vista das dificuldades praticas e dos custos elevados que 
as campanhas de erradica^ao impoem aos govemos das areas 
endemicas. 

Redu^ao das Fontes de Infec^ao 

O metodo que ate o presente deu melhores resultados foi 
a administragao, a todos os pacientes com exame de sangue 
positivo, de dietilcarbamazina (DEC) ou ivermectina, pode- 
rosos microfilaricidas. Ele requer o exame preliminar de todos 
os membros da comunidade, para identifica^ao dos individuos 
com filaremia. 

O tratamento feito em nivel de comunidade 6 diferente da- 
quele utilizado no atendimento dos casos individuals. 

Para come^ar, d preciso fazer bom trabalho educativo e mo- 
bilizador para que os pacientes assintomaticos (a maioria) acei- 
tem um tratamento que nao Ihes parece necessario e que (com a 
DEC) nao esta isento de efeitos colaterais. 

0 tratamento antiparasitario pode ser seletivo, quando 
sao tratados apenas os pacientes com exame positivo; ou de 
massa, quando, depois de um inqudrito que acusou altos in¬ 
dices de prevalencia, decide-se administrar o medicamento a 


todos os habitantes da localidade. Naturalmente, sempre serao 
exclmdas as crian^as muito pequenas (lactentes), as gestantes 
e os pacientes com outras doengas que contra-indiquem a me- 
dica$ao. Estes, mais os ausentes e os casos de recusa, mantem 
uma reserva de fontes de infec^ao, na qual ficam incluidos tam- 
bdm os casos nao curados completamente. 

O tratamento de massa tem as vantagens de ser muito mais 
economico e mais facil de aplicar, por dispensar os exames para 
o diagnostico individual, e mais eficiente, pois alcanna todos 
aqueles casos que se apresentariam como falsos negativos, aos 
exames parasitologicos. 

Quando a prevalencia for media ou baixa, nao se justifica o 
tratamento indiscriminado, tanto por motivos de custo/benefi- 
cio como por razoes eticas. O tratamento seletivo 6 mais bem 
aceito pela popula^ao, em vista de estar justificado pelo diag¬ 
nostic da infecijao; e se os custos operacionais sao mais altos, 
faz-se, por outro lado, economia com a medicaijao. 

Combate aos Vetores 

Uso de Inseticidas. A desinsetiza^ao 6 uma das formas de 
controle importantes, sendo facilitada sempre que o inseto vetor 
tenha habitos endofilos e permane^a bastante tempo nas casas, 
para que se possa tirar partido da aplica^ao intradomiciliaria 
dos inseticidas de a^ao residual. 

Melhor ainda quando o vetor das filarias e o mesmo, ou tem 
as mesmas caracteristicas comportamentais que os transmisso- 
res da malaria local, reduzindo portanto o custo/beneficio do 
controle em determinada area. 

Nas zonas urbanas, a luta contra C. quinquefasciatus 6 bas¬ 
tante dificil, quando se pensa em destruir os insetos adultos, e 
muito cara, quando se deseja acabar com as larvas. 

Este e um dos mosquitos que se tornaram mais resistentes 
aos inseticidas de atao residual, em vista do emprego abusivo 
de tais produtos. Algumas drogas exercem sobre o Culex um 
efeito repelente que evita o contato do inseto com a superffcie 
tratada. 

Os inseticidas mais uteis contra ele sao o fenitrotion, o mala- 
tion e os piretroides, em neblinas e aerossois, que por outro lado 
constituem tratamentos caros. 

O combate as larvas de Culex esta baseado no emprego de 
organofosforados, que deu bons resultados em algumas cidades 
tropicais. Contudo, nota-se resistencia crescente das larvas de 
pernilongos ao clorpirifos, ao fention e ao temefos, no Brasil, 
Liberia, Quenia, Tanzania etc. 

Os novos piretrdides sinteticos (cif)ermetrina, deltametrina 
e permetrina) sao eficazes contra as iinhagens resistentes aos 
organofosforados, mas sao caros. 

Outros Metodos de Controle Quimico. Experimentam-se, 
atualmente, drogas capazes de inibir o crescimento dos insetos 
ou a forma^ao da quitina, para substituir os inseticidas. 

Controle Biologico. O uso de peixes larvofagos pode ser 
util em criadouros de aguas limpas. 

Algumas especies de microrganismos do genera Bacillus 
(particularmente B. thuringiensis e B. sphaericus) produzem 
protemas que sao entomotoxinas bastante toxicas, por via di- 
gestiva, para as larvas de Culex. O B. sphaericus pode multipli- 
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car-se e permanecer muito tempo nos efluentes de esgotos. Mas 
B. thuringiensis exerce a?ao de curta dura?ao (alguns dias), de- 
vendo ser constantemente semeado nos focos de mosquitos. 

Saneamento Ambiental. As redes de drenagem de aguas 
pluviais e os esgotos, desde que recebam os cuidados de manu- 
tengao neccssarios, constituem elementos importantes e perma- 
nentes que contribuem muito para reduzir as populatpoes desses 
mosquitos. 

As latrinas com fossas (onde sempre acaba por penetrar a 
agua das chuvas ou a usada para a limpeza da placa de cimento) 
e as que exigent reservas de agua sempre dispomveis consti¬ 
tuem excelentes criadouros de mosquitos, capazes de manter 
altas densidades no domicflio e peridomicflio. Somente as pri- 
vadas com descarga de agua canalizada (privilegio das familias 
com necursos economicos razoaveis) podem modificar essa si- 
tua 9 ao de insalubridade. 

A telagem antimosquito e por vezes necessaria para impedir 
o acesso das femeas gravidas dos insetos as cole^oes de agua 
onde poderiam fazer suas desovas. 

Redu^ao do Contato Homem-Mosquito. Consegue-se 
com a telagem das casas (nas portas, janelas e outros tipos de 
aberturas), para o que sao empregadas telas de nailon ou telas 
metalicas plastificadas. 

Os mosquiteiros destinam-se a prote 9 ao individual e devem 
ser instalados em todas as camas, nas areas de alto risco. Sua 
eficacia depende dos cuidados dispensados a sua instala 9 ao e 
manuten 9 ao. Os melhores sao aqueles que foram impregnados 
com piretroides (permetrina, decametrina, cipermetrina etc.), 
pois asseguram a destru^ao dos insetos que pousarem na su- 
perficie externa do mosquiteiro, geralmente femeas em busca 
de um repasto sanginneo. 

Estrategias de Controle 

Nenhum dos metodos acima descritos, empregados de for¬ 
ma isolada, da os resultados almejados, em todas as situa 9 oes 
que se apresentem. 

A metodologia a empregar, muitas vezes, terd que ser a mais 
ecletica, incluindo o uso de inseticidas de a 9 ao imediata pelos 
moradores, a aplica 9 ao de larvicidas, a elimina 9 ao dos criadou¬ 


ros potenciais, nas casas e no peridomicflio, a telagem e o uso 
de mosquiteiros. 

A elimina 9 ao de um mosquito, cuja simples presen 9 a ja 6 
bastante incomoda, facilita a mobiliza 9 ao da popula 9 ao para a 
participa 9 ao na luta antivetorial. 

Os projetos de luta integrada buscam utilizar dois ou mais 
metodos de controle para aumentar sua eficiencia, ao somarem- 
se os efeitos complemcntares de cada metodo. 

Seja devido ao custo elevado dos inseticidas, seja em vista 
do aparecimento de resistencia a essas drogas nas popula95es 
de insetos vetores, ou pela dificuldade de aplicar, em condi 9 oes 
ecologicas especfficas, ou outros metodos de controle (biologi- 
cos ou nao), nao se pode pensar em solu 9 oes faceis nem trans- 
ferir mecanicamente estrategias que tiveram exito em outros 
lugares. 

Estudos epidemioldgicos corretos e amplos devem servir 
de base para um conhecimento e uma analise da situa 9 &o lo¬ 
cal. Eles devem permitir a tomada de decisoes acertadas quan¬ 
to aos objetivos e a estrategia a fixar, para um programa de 
luta contra a filariase linfatica, e quanto a escolha da metodo¬ 
logia a utilizar. 

Tambem serao levados em conta: os recursos humanos e 
financeiros de que se disponha, as caracterfsticas sdcio-econo- 
micas da popula 9 ao e sua percep 9 ao do problema, bem como 
sua disponibilidade e prepara 9 ao para colaborar no programa; 
enfim, a exeqiiibilidade, adequa 9 §o e oportunidade de sua im- 
plementa 9 ao. 

Alem da decisao pob'tica de alto m'vel, para a execu 9 ao do 
programa, e dos cuidados postos na fase de prepara 9 §o das ati- 
vidades, o exito dependera muito do estabelecimento de um 
sistema de avalia 9 ao a curto, m6dio e longo prazos das a 9 oes e 
dos resultados obtidos, a fim de que se possa em qualquer mo- 
mento corrigir falhas ou redirecionar os objetivos, em fun 9 ao 
da realidade presente. 

Nunca e demais insistir sobre a necessidade de uma par- 
ticipa 9 §o da comunidade, tao grande quanto seu grau de ma- 
turidade o permitir, e para a qual um trabalho educativo efi- 
ciente 6 indispensavel. O envolvimento dos serv^os de saude 
regionais e locais deve ser crescente, ate que possam assumir 
plena responsabilidade na execu 9 ao do programa de controle 
a longo prazo. 
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Onchocerca volvulus e Oncocerciase. 

Outras Filanases 


intrqduqao 

O PARASITO: ONCHOCERCA VOLVULUS 
Os vermes adullos 
Ai microfilarias 
O ciclo dos parasitos 

RELAQOES PARASTTO-HOSPEDEIRO NA ONCOCERCIASE 
Infectividade e resistencia 

Resposla imunoldgica humoral 
Resposta imunologica mediada per celulas 
Imunidade proletora 
Patologia da oncocerciase 
Oncocercomas 
Lesdes culdneas 
Lesdes linfaticas 
Lesdes oculares 

Eormas clinicas e sintomatologia 
Diagnostico 

Diagnostico parasitologico 
Teste de Mazzotti 


INTRODUCAO 

Onchocerca volvulus 6 uma filaria que parasita o tecido sub- 
cutaneo do horaem, onde os vermes adultos enovelados provo- 
cam a forma?ao de nodulos fibrosos. Suas larvas (microfila¬ 
rias) sao responsaveis por lesoes degenerativas e antiesteticas 
da pele e pela invasao do globo ocular. Neste produzem graves 
altera^oes da retina e dos meios transparentes, que conduzem 
freqtientemente a cegueira. 

Na Africa, onde ocupa extensas areas tropicais e de savanas, 
habitadas por algumas especies de insetos hematofagos do ge¬ 
nera Simulium, transmissoras do parasito, O. volvulus incidia 
sobre mais de 17,5 milhoes de pessoas e respondia pela exis- 
tencia de cerca de 267.200 casos de cegueira, em 1997, segun- 
do a OMS (1998). Alguns focos encontram-se no sudeste da 
Peninsula Arabica. 


Outros metodos de diagnostico 
Tratamento 

ECOLOG1A, EPTDEMIOLOGIA E CONTROLEDA 
ONCOCERCIASE 
Distribufiao geografica e prevalencia 
O sistema ecoldgico e a transmissao 
Eatores de transmissao 
Os insetos vetores: simulideos 
Metodologia de con trole da oncocerciase 
Estrategias 
Controle vetorial 

OUTRAS EILARLASES HUMANAS 
Mansonclla ozzardi e mansoneliase 
O parasito 

Relafdes parasito-hospedeiro 
Epidemiologia 

Mansonclla perstans e M. streptocerca 
Loa loa e loaiase humana 
Dirofilaria e dirofilariase 


Essa helmintiase implantou-se em alguns territories do 
Mexico, Guatemala, Colombia, Equador, Venezuela e no ex- 
tremo norte do Brasil, trazida pelo trafico escravagista ou por 
tropas da Legiao Estrangeira, que ocuparam o territorio mexi- 
cano, nos fins do seculo dezenove. 

Estima-se, hoje, existirem cerca de 100.000 casos, nas 
Americas. 

A doenga, oncocerciase, e conhecida no Mexico como “mal 
morado", pela tonalidade arroxeada que se observa nas alte- 
ra^oes cutaneas, enquanto na Guatemala dao-lhe o nome de 
"erisipela de la costa’’. Na Africa 6 chamada “cegueira dos 
rios” (river blindness) devido as rela^oes estreitas entre sua 
ocorrencia e os cursos de agua onde se multiplicam os insetos 
transmissores, isto 6, os simulideos (denominados blackflies , 
nos paises de lingua inglesa). Popularmente eles sao conheci- 
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dos por “borrachudos” ou “piuns”, no Brasil; “mosco del cafe", 
“rodador” ou “jefen", no Mexico e na Guatemala. 

O PARASITO: 
ONCHOCERCA VOLVULUS 

O genero Onchocerca compreende varias especies encon- 
tradas em animais domesticos e silvestres, mas pensa-se que 
uma s6 parasita o homem: Onchocerca volvulus. 

Mesmo sendo a oncocerciase humana devida a uma unica 
espdcie, constata-se que ra?as fisiologicas distintas do parasito 
sao encontradas na Africa e nas Americas, adaptadas a vetores 
de especies diferentes e produzindo quadros clfnicos diversos 
de regiao para regiao. A encontrada nas savanas africanas e 
mais propensa a causar cegueira que as outras. 

Os Vermes Adultos 

Podem ser isolados em grande numero dos tumores fibrosos 
subcutaneos, ou oncocercomas, nas rcgioes em que se pratica a 
nodulectomia como uma das medidas terapeuticas adotadas. 

Sao helmintos filiformes, com a cutfcula relativamente espes- 
sa, de cor branca crcmosa e marcada por finas estria?6es trans¬ 
versals (Fig. 42.1, b). Ha um acentuado dimorfismo sexual: 

• a femea mede 30 a 80 cm de comprimento, por 0,3 a 0,4 
mm de diametro, e suas duas extremidades terminam-se 
sem adelgaijamento progressivo; na anterior esti a boca, 
cercada por 10 papilas sensoriais. O tubo digestivo 6 
retilineo e se abre em um anus subterminal. Nos tubos 
uterinos encontram-se ovos elipticos, medindo em tomo 
de 50 pm; a vulva fica um pouco para tras (0,6 mm) da 
extremidade anterior; 

• o macho e muito menor, tendo apenas 3 a 5 cm de com¬ 
primento, por 0,1 a 0,2 mm de diametro. A extremidade 
anterior 6 semelhante & da femea, mas a posterior enrola- 
se ventralmente e apresenta numero variavel de papilas 
sensoriais peri- e pos-anais. Na cloaca, subterminal, ha 
dois espiculos desiguais. 

O habitat dos vermes adultos 6 em geral o tecido celular sub- 
cutaneo, onde formam novelos emaranhados, metidos na trama 
de nodulos fibrosos que o organismo produz em tomo dos pa- 
rasitos. Nesses nodulos encontram-se desde uma femea ou um 
casal de vermes, ate seis ou sete helmintos de ambos os sexos. 

Em algumas ocasioes os vermes mantem-se distendidos, nos 
tecidos, sem formar novelos, e podem empreender migra^des 
pelo organismo do hospedeiro. Na Venezuela, os nddulos sao 
encontrados apenas em 22% dos oncocercoticos. 

As Microfilarias 

Para que haja produtjao das formas larvarias — microfila¬ 
rias — 6 necessario que, nos mesmos oncocercomas, encon- 
trem-se presentes machos e femeas. As femeas parem larvas 
muito ativas que se dispersam no tecido conjuntivo da pele e 
da tela subcutanea, de onde podem ser isoladas sem dificulda- 
de. Supoe-se que em geral tenham por habitat a rede linfatica 



Fig. 51.1 Microfilarias que tem a pele por habitat. A. Microfilaria de 
Onchocerca volvulus. B. De Mansonella (= Dipetalonema/streptocer- 
ca). A escala corresponde a 0,05 mm. (Redesenhada do original de 
R. L. Muller para OMS/WHO — Onchocerciasis, Geneva, 1974.) Ver 
tambem a Fig. 50.3. 

periferica, pois acumulam-se nos linfonodos, onde morrem, 
ap6s tratamento com a ivermectina. Aparentemente as larvas 
sao capazes de longas migrates. Elas tem sido encontradas 
nos tecidos do globo ocular, no ba?o, no mesenterio, nos rins 
e no sedimento urinario. £ possivel que muitos desses achados 
decorram de localiza?6es atipicas dos vermes adultos. 

As microfilarias parecem-se com as de Wuchereria, mas nao 
dao lugar a confusao diagnostica porque sao desprovidas de 
bainha, nao ocorrem no sangue e sao abundantes na pele duran¬ 
te todas as horas do dia ou da noite (Fig. 51.1). A extremidade 
anterior nao possui estilete e a cauda, longa e bem afilada, con- 
tdm 4 a 8 nucleos alongados que nao chegam ate a ponta. 

Elas sao de dois tamanhos: as formas menores medem 150 a 
285 pm de comprimento, e as maiores, de 285 a 370 pm. 

Diversamente do que sucede com outras filarias, a O. vol¬ 
vulus nao libera suas microfilarias de modo continuo, mas sim 
segundo um ciclo regular. O que levou a essa conclusao foi 
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a constata^ao de que, era grandes amostras de vermes adultos 
examinados, apenas dois te^os das femeas continham embrioes 
no aparelho reprodutor, as demais apresentando apenas oocis- 
tos ou o utero completamente vazio (independentemente da 
idade dos helmintos). 

Estudos recentes levam a crer que as femeas apresentam tres 
a quatro ciclos reprodutivos anuais, de dois a quatro meses cada 
um, durante os quais sao produzidas entre 200.000 e 400.000 
microfilarias. Cada ciclo e precedido de nova inseminagao pe- 
los machos. Teoricamente, uma femea gera em toda sua vida 
cerca de 10 milhoes de larvas. 

A libera^o de 1.000 a 3.000 microfilarias por dia e por fe¬ 
mea 6 compatfvel com as observances feitas in vitro e com as 
estimativas feitas in vivo, segundo as quais um paciente forte- 
mente parasitado pode albergar 100 milhoes de microfilarias. 

O Ciclo dos Parasitos 

Atribui-se aos vermes adultos uma longevidade aproximada 
de 9 a 14 anos e, as microfilarias, 6 a 24 meses, segundo o esta- 
do imunologico do hospedeiro. 

O ciclo evoluti vo 6 heteroxeno e semelhante ao de Wuchereria, 
porem realiza-se em dfpteros da famflia Simuliidae. 

O desenvolvimento larvario, nos simuh'deos, em condigoes 
favoraveis de temperatura e umidade, faz-se em 6 a 12 dias. 
Mas, mesmo quando o inseto se infecte com muitas microfila¬ 
rias, apenas pequeno numero completa sua evolunao e chega a 
larvas de terceiro estadio (L v fase infectante). 

A larva infectante, que mede entre 0,5 e 1 mm, migra para 
a bainha da proboscida do inseto (labium), de onde passa para 
a pele humana, no momento em que as femeas dos simuh'deos 
estao sugando sangue. 

Nos tecidos da pessoa infectada formam-se, em 3-7 dias, as 
larvas L 4 que, ap6s 4-6 semanas, transformam-se em vermes 
adultos. O ciclo se completa aos 10 a 15 meses, quandoja serao 
encontraveis microfilarias na pele do paciente. 

RELATES PARASITO-HOSPEDEIRO 
NA ONCOCERCIASE 

Infectividade e Resistencia 

A penetranao das larvas infeetantes no organismo humano 
faz-se pela pele, em circunstancias analogas as de Wuchereria 
bancrofti. Entretanto, nao ha em geral migranoes para lugares 
distantes do ponto de entrada. 

Sendo pequeno o numero de larvas por inseto, cada indivf- 
duo devera ser picado muitas vezes para que receba razoavel 
quantidade de parasitos e para que sobreviva as defesas do hos¬ 
pedeiro um numero suficiente para assegurar a probabilidade 
do encontro de machos e femeas. Os machos parecem atrafdos 
pelos oncocercomas e capazes de migrar de uns a outros. 

RESPOSTA IMUNOLOGICA HUMORAL 

Nao se dispoe de informagoes abundantes sobre a resistencia 
natural ou adquirida. Sabemos, entretanto, que a oncocercfase 
6 doenna que se desenvolve atraves de mecanismos imunologi- 


cos, relacionados principalmente com as microfilarias encon- 
tradas na pele e no globo ocular. 

Para come^ar, existe uma hiporresposta imunitaria celular 
(linfocitaria) frente aos antfgenos oncocercoticos, nos pacientes 
que apresentam microfilarodermia. 

Mas, por outro lado, a resposta com anticorpos especffi- 
cos e poderosa em todos os pacientes, sendo os tftulos mais 
altos observados nos casos de oncodermite localizada ( sowda ). 
A16m disso, os pacientes aparentemente nao-infectados (ditos 
“normais” e considerados como imunizados) tem geralmente 
resposta celular mais forte contra antfgenos de oncocerca que 
os portadores de microfilarodermia; mas sua resposta com anti¬ 
corpos especfficos e menor. 

Jci se conhecem antfgenos de superffcie das microfilarias e 
das larvas de terceiro estadio que desempenham importante pa- 
pel na aderencia de celulas inflamatorias aos parasitos; tambem 
antfgenos que, aparentemente, sao caracterfsticos das linhagens 
de O. volvulus originarias das zonas de savanas e de florestas da 
Africa Ocidental; assim como antfgenos que circulam no san¬ 
gue e que poderiam servir para finahdades diagnosticas. Mas, 
ate o presente, nenhum desses conhecimentos encontrou apli- 
cagoes praticas. 

Como poucos estudos imunologicos foram feitos em crian- 
$as e como nao e facil detectar o infcio de uma infec^ao, quase 
nada se sabe sobre a imunologia da fase aguda da doen^a. 

Na fase cronica, o organismo produz grande variedade de 
anticorpos dos tipos IgG, IgM e IgE, parecendo que os parasi¬ 
tos desencadeiam uma prolifera^o policlonal das celulas B. A 
elevato dos tftulos de IgE e particularmente grande, supondo- 
se que isso tenha relates importantes com os mecanismos da 
reato inflamatoria aguda, na oncocercfase. 

In vitro, o soro de pacientes cronicos favorece a aderencia 
dos granulocitos as microfilarias e as larvas infeetantes (L 3 ) e 
causa a morte das mesmas. Como se observa uma desgranula- 
9 ao dos eosin6filos que cercam as microfilarias, pensa-se que 
eles constituam o agente executor dos mecanismos de destrui- 
(jao larvaria, mediada por anticorpos. 

Por outro lado, essa desgranula^ao repetida e maci^a dos 
eosinofilos, em tomo das microfilarias, poderia ser a causa das 
reaches inflamatorias que se desenvolvem localmente e, talvez, 
mesmo a distancia, quer na pele, quer nos tecidos oculares. 

lmunocomplexos circulantes tem sido detectados em ele- 
vada propor^ao de pacientes cronicos, mas nao se tem infor- 
ma^Ses sobre sua participa 9 ao nas rea 9 oes inflamatorias ou na 
redu 9 ao da resposta imunologica do hospedeiro. 

RESPOSTA IMUNOLOGICA MEDIADA POR 
CELULAS 

A imunidade celular esta deprimida na generalidade dos pa¬ 
cientes, que s6 respondem fracamente ao teste intradermico e 
que, por outra parte, mostram ampla distribui 9 §o de microfila¬ 
rias por toda a extensao da pele. 

Aqueles que apresentam forte rea 9 ao cutanea tem pouqufssi- 
mas microfilarias na pele. 

Nao se sabe como e produzida a deprcssao da imunidade 
celular na oncocercfase. 

Pensa-se que o parasitismo por O. volvulus chega a produzir 
um equilfbrio imunologico em que as respostas imunologicas 
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humorais e celulares dirigidas contra o parasito sao modula- 
das por diversos fenomenos, particularmente por anticorpos 
bloqueadores e pela depressao da reatividade linfocitaria. As 
variagoes, e a modulagao, da resposta do hospedeiro parecem 
contribuir para a grande diversidade de manifcstagoes clmicas 
da doenga. 

IMUNIDADE PROTETORA 

Quanto a existencia de uma imunidade protetora, sabe-se 
que a aquisigao da parasitose ocorre em geral muito cedo, mas a 
densidade de microfilarias na pele nao se eleva indefinidamen- 
te. Ela costuma estabilizar-se entre os 10 e os 20 anos de idade, 
ou entre os 20 e os 30 anos, mesmo quando a exposigao ao ris- 
co de infecgao continue elevada. Sao raras as comunidades em 
que, apesar da taxa de prevaiencia atingir seu maximo entre 16 
e 20 anos, a densidade de microfilarias siga aumentando depois 
dessas idades. 

As razoes desse equilfbrio sao desconhecidas, podendo ser 
tanto imunologicas quanto ecologicas. Os pacientes tratados 
com dietilcarbamazina, mas que continuam a viver nas areas 
endemicas, reinfectam-se facilmente. 

Patologia da Oncocerciase 

Estudos recentes tem demonstrado que uma proporgao im- 
portante das larvas infectantes nao chegam a vermes adultos e 
que grande parte destes estao localizados em sltios profundos, 
escapando ao exame ffsico. Verificou-se tambem que dezenas 
ou centenas de milhares de microfilarias estao sendo diariamen- 
te destrui'das no organismo. 

Fato notavel e a facilidade com que as microfilarias vivas se 
insinuam atraves dos tecidos da pele e de outros 6rgaos, esca¬ 
pando as reagoes imunitarias e inflamatorias do hospedeiro. Do 
mesmo modo que as filarias adultas, dentro dos nddulos, elas 
nao provocam senao ligeira reagao inflamatoria. 

De fato, e apenas em tomo dos parasitos que estao morrendo 
(microfilarias ou adultos) que a inflamagao se toma importante. 

Conseqiiencia disso sao as multiplas alteragoes caracteristi- 
cas dessa parasitose, sobretudo: a formagao dos nodulos fibro- 
sos, ou oncocercomas; as lesoes cutaneas gerais, ou dermatite 
oncocercosa; e as lesdes oculares da oftalmia oncocercosa. 

ONCOCERCOMAS 

Os vermes adultos, como vimos, vivem isoladamente ou, 
mais freqilentemente, agrupados em massas enoveladas na 
profundidade do derma, na tela subcutanea ou nas fascias pro- 
fundas. 

O organismo hospedeiro responde a presenga dos parasitos 
envolvendo-os em uma estrutura fibrosa que constitui o nodulo 
oncocercotico ou oncocercoma (Fig. 51.3). 

Neste, distinguem-se tres zonas: a) uma capsula externa 
de tecido fibroso, com poucas celulas e rica em colageno; b) 
uma zona intermediaria, que lembra um tecido de granulagao 
e possui grande quantidade de capilares; c) internamente, um 
exsudato de celulas inflamatorias em contato com os vermes 
adultos, al aprisionados em “tuneis” do tecido conjuntivo. 
Nesta area central, encontra-se tecido conjuntivo desorganiza- 


do, especialmente junto aos parasitos, onde se ve muito mate¬ 
rial fibrinoide, macrofagos, celulas epitelioides e gigantocitos. 
Por fora do oncocercoma tambem ha infiltragao inflamatoria, 
com muitos eosinofilos. Em todas as zonas as microfilarias 
sao abundantes. 

O aspecto e o tamanho dos nodulos variam com a idade do 
processo, medindo entre 1 e 80 mm de diametro. Eles alcangam 
1 centfmetro, depois de 4 ou 5 anos, reduzindo-se progressi- 
vamente os componentes inflamatorios (predominantes nos 
tumores novos) e aumentando, com o passar do tempo, a fi¬ 
brose, mais pronunciada nos nodulos antigos. Em si mesmos, 
os oncocercomas sao tumores benignos cuja significagao maior 
consiste em serem os centros produtores de microfilarias, pelos 
vermes adultos que al se encontram. 

Durante o tratamento pela dietilcarbamazina o tamanho dos 
nodulos pode aumentar pela mobilizagao de microfilarias e in- 
tensificagao da reagao inflamatoria em tomo delas. 

Mas quando se administra suramina, os nodulos transfor- 
mam-se em cistos purulentos (em tomo dos vermes degene- 
rados ou mortos) que se abrem para o exterior, expulsando os 
parasitos e criando fistulas de drenagem do material necrotico. 

LESOES CUTANEAS 

Sao devidas a presenga de microfilarias, abundantes em to¬ 
das as camadas da pele, mas predominando nas porgoes mais 
superficiais do derma. A medida que essas larvas vao morren¬ 
do, ou sendo destruldas pelos mecanismos de defesa do hospe¬ 
deiro, as celulas inflamatorias vao aumentando em numero nos 
espagos perivasculares, sobretudo os linfocitos, plasmdcitos, 
macrofagos, eosinofilos e mastocitos. 

Depois, cometja a haver hiperqueratose e acantose, edema 
epitelial e despigmenta?ao (com migraijao do pigmento para o 
derma, no interior de macrofagos), dilatagao e sinuosidade dos 
vasos linfaticos e sangiimeos do derma e aumento dos polissa- 
caridios nos espa^os entre as fibres colagenas. 

A fibrose 6 um dos aspectos mais importantes da dermatite 
oncocercosa, estabelecendo-se muito precocemente. O numero 
de fibroblastos aumenta notavelmente, acarretando o desenvol- 
vimento da fibrose e a substitui^ao progressiva do tecido der- 
mico normal por tecido fibroso hialinizado, de modo a compor 
um quadro caractenstico de fibrose perivascular concentrica. 
Ha perda de fibres elasticas e rarefa<;ao dos anexos da pele. 

Na fase cronica tardia, diminui o edema epitelial, mas a hi¬ 
perqueratose e a atrofia epitelial aumentam, assim como a es- 
clerose e a hialiniza?ao do colageno no derma. Atrofiam-se as 
glandulas da pele, principalmente as sebaceas, e os foficulos 
pilosos. 

Nas formas graves (que recebem a denomina^ao de sow da), 
encontradas em algumas regioes endemicas, e marcadas por 
disturbios da pigmentagao cutanea, erupgao papular e prurido 
intenso, a infiltragao inflamatoria 6 maciga e forma um mangui- 
to em tomo dos vasos e anexos do derma, prolongando-se at6 
o pamculo adiposo. A esclerose e o edema do derma chegam a 
ser muito pronunciados. A rede de fibres elasticas diminui, nas 
camadas dermicas mais superficiais, aparecendo todos os tipos 
de alteragoes antes descritos. 

Nesses casos, as microfilarias sao extremamente raras ao 
exame histopatologico de biopsias. 
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LESOES LINFATICAS 

Na oncocerclase, ha adenite dos ganglios regionais que 
6 marcada pela presenga de grande numero de microfilarias 
nos linfonodos e pela tendencia destes a evolufrem para a 
fibrose. 

lnicialmente observa-se uma hiperplasia folicular e histioci- 
tose dos seios linfaticos, que contem plasmocitos, eosinofilos 
e neutrofilos. Mais tarde, comega a haver um moderado rema- 
nejamento fibroso, diminuindo a histiocitose sinusal, para que, 
finalmente, predomine a esclerose do 6rgao. 

Como as alteragoes ganglionares acompanham-se, por ve- 
zes, de obstrugao das vias linfaticas, podem aparecer edema 
linfatico da pele, elefanrfase, pregas cutaneas na virilha (com 
linfonodos pendentes) ou pregas em outras regioes. 

LESOES OCULARES 

Constituem as alteragoes mais graves produzidas por O. 
volvulus, aparecendo de preferencia nos casos de parasitismo 
intenso, em zonas de alta endemicidade. 

O exame oftalmologico permite constatar a presenga de 
microfilarias nadando na camara anterior do olho, mesmo 
quando nao existam oncocercomas nas proximidades. Essa 
localizagao do parasito nao constitui, em si, qualquer incon- 
veniente, enquanto as larvas mantiverem-se vivas. Mas, ao 
degenerarem (cercadas de eosinofilos e linfocitos), provocam 
inflamagao, que em alguns casos se resolve depois de absorvi- 
dos os restos parasitarios, sem deixar tragos; em outros, levam 
a alteragoes progressivas do globo ocular que se acompanham 
de lesoes da cdmea, da iris, da coroide, assim como do nervo 
optico ou da retina. 

Na cornea, as alteragoes iniciais sao opacificagoes puncti- 
formes (ceratite punctiforme) e outras vezes lineares ou em 
banda, resultantes da proliferagao vascular e da inflamagao, 
que evolui para a cronicidade. Ha invasao fibroblastica, com 
formagao de pannus, que nos casos mais avan 9 ados causa ce- 
gueira. 

Muito freqtientes sao as lesoes iridociliares com dilatagao da 
pupila (midriase), por alteragao dos feixes musculares, as sine- 
quias com deformagao pupilar e, mais tardiamente, redugao da 
pupila (miose). Podem ocorrer glaucomas secundarios. 

Uma uveite posterior pode acompanhar as lesoes das regioes 
anteriores do globo ocular, mas quase nunca se apresenta s6. 
Na coroide e entre a coroide e a retina costuma haver infiltrados 
inflamatorios e alteragoes das paredes vasculares, com redugao 
da luz e, mesmo, obliteragoes de vasos. 

Na retina aparecem processos degenerativos e atrofias que 
alcan 9 am tambem o nervo optico. A neurite optica pode durar 
de varias semanas a um ano ou mais. Tambem e possfvel, em 
regioes hiperendemicas, uma atrofia primaria do nervo optico 
ocorrendo com freqiiencias que vao de 1 a 9% dos casos. Ela 6 
responsavel por uma parte significativa dos casos de cegueira. 

As coriorretinites sao objeto de discussoes entre os especia- 
listas, pois nao 6 facil distinguir entre as lesoes de origem onco- 
cercotica e as de avitaminose A e demais causas, freqiientes na 
populagao miseravel das areas endemicas. 

Nessas regioes, a cegueira pode ser constatada em mais de 
5% da populagao. Na Venezuela 62% dos oncocercosos tem 
comprometimento ocular. 


Formas CUnicas e Sintomatologia 

Nas areas endemicas tem-se constatado que grande nume¬ 
ro de pessoas parasitadas sao assintomaticas e a doen 9 a nao e 
diagnosticada senao durante os inqueritos ou no curso de outras 
investigagoes (pela ocorrencia de eosinofilia, p. ex.). 

O perfodo pre-patente e estimado por alguns autores em 2 a 
6 meses, em vista dos casos diagnosticados em crian 9 as dessa 
idade. Outras observa 9 oes sugerem 3 a 15 meses. Na infec 9 ao 
experimental do chimpanze, esse perfodo foi de 10 a 20 meses. 

Em areas sob controle, calculou-se que a fertilidade das fe- 
meas de Onchocerca pode prolongar-se por 9 a 11 anos, em 
media, dificilmente ultrapassando 13-14 anos. 

As principals manifesta 9 oes ch'nicas decorrentes do parasi¬ 
tismo, antes referidas, sao os oncocercomas, as lesoes cutaneas, 
a eosinofilia sangtunea e as lesoes oculares. 

Oncocercomas. A localiza 9 ao dos tumores apresenta varia- 
9 oes, segundo a area geografica que se considere. Nos pacientes 
africanos, dois tergos dos nodulos costumam estar localizados 
da cintura para baixo (principalmente nas regioes ilfacas e tro- 
cantericas), enquanto nos das Americas dois tergos ficam acima 
da cintura. No Mexico, mais de 80% dos oncocercomas sao ce- 
falicos, mormente nas regioes temporais e occipital (Fig. 51.3). 
Na Venezuela, apenas 14% encontram-se na cabega, enquanto 
63% distribuem-se pelo tronco, 9% nos membros superiores e 
12% nos membros inferiores. 

0 numero de oncocercomas por paciente varia de um a va¬ 
rias dezenas. Entre os pacientes africanos com idade entre 5 e 
10 anos, menos de 30% daqueles em que se pode isolar micro¬ 
filarias da pele apresentavam tumores palpaveis; mas entre 10 e 
19 anos, a proporgao de portadores de nodulos estava entre 30 e 
60% dos casos. Nodulos situados muito profundamente podem 
passar despercebidos. 

Os oncocercomas podem ser distinguidos de outros tumores 
cutaneos (lipomas, cistos sebaceos etc.) porque: tem situagao 
subcutanea, sao bem delimitados, arredondados ou alongados; 
sao geralmente livres e moveis (mas podem aderir ao peridsteo, 
as aponevroses profundas e mesmo a pele); sao de tamanho va- 
riavel, consistencia elastica e indolores a palpagao. 

Dermatite Oncocercosa. Constitui smdrome freqiiente e 
muito caracterfstica desta filarfase. 

lnicialmente costuma surgir como exantema ou vermelhidao 
pruriginosa, que se localiza principalmente na cabega (rosto) e 
membros superiores. A coceira chega a ser muito incomoda e, 
algumas vezes, tem o aspecto de urticaria. O nome de “erisipela 
da costa”, usado na Guatemala, refere-se a esses sintomas. 

A pele apresenta-se edematosa, congesta, quente e doloro¬ 
sa. Essas manifestagoes agudas, por vezes acompanhadas de 
mal-estar e outros sintomas gerais, duram tres ou quatro dias, 
podendo recorrer de tempos em tempos. 

Modificagdes da pigmentagao aparecem cedo e, como o pru- 
rido, podem surgir em qualquer parte do corpo. Ha zonas de 
hiperpigmentagao e outras de despigmentagao, sem alteragoes 
da sensibilidade. 

Com a evolugao para a cronicidade e aumento da atrofia e 
hiperqueratose, a pele toma-se grossa, fosca, enrugada e sem 
elasticidade, comunicando a fisionomia do paciente um aspecto 
senil (Fig. 51.2). 
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Fig. 51J Fdcies oncocerc6tica, mostrando aspecto senil e grandes pre¬ 
gas palpebrais. (Foto original do autor.) 


Um Comite da OMS (1995) sugere que a sindrome cutanea 
seja descrita segundo os quadros seguintes, para facilitar os es- 
tudos chmcos e epidemiologicos: 

a) oncodermatite papular aguda; 

b) oncodermatite papular cronica; 

c) oncodermatite liquenificada; 

d) atrofia cutanea; 

e) despigmenta 9 ao (“pele de leopardo”). 

Essas categorias, que nao sao patognomonicas, nem exclu- 
dentes, podem ser quantificadas segundo certos criterios para 
avaliagao da gravidade da doen 9 a. 

Eosinofilia Sanguines. No sangue periferico, encontra-se 
com freqtiencia uma eosinofilia da ordem de 20 a 75%. 

Smdrome Ocular. As lesoes oculares apresentam-se em 
30% dos individuos parasitados por O. volvulus, na America 
Central, e em 85% dos casos africanos. 

Em geral elas levam muitos anos para se instalarem. 

As primeiras manifesta 9 oes consistem em lacrimejamento e 
intensa fotofobia (com blefarospasmo). Depois aparecem ede¬ 
ma palpebral e congestao dos vasos ciliares e da cornea. 

Mais tarde uma ceratite punctiforme, que e muito caracte- 
ristica da oncocercfase ocular, come 9 a a desenvolver-se sob o 
epitelio, em tomo da regiao li'mbica da cornea, mas deixando 
livres as regioes centrais. Sao pequenas zonas de opacifica 9 ao, 
com limites indefinidos e que, inicialmente, nao reduzem muito 
a acuidade visual, a nao ser a noite, quando tendem a diminui- 
la. Essas lesoes podem regredir sem deixar tra 90 s. 

Em areas de baixa endemicidade a ceratite punctiforme 6 
muito encontrada, sendo raros os processos mais graves e a ce- 
gueira. 

Em lugares de alta endemicidade, e quando a carga parasita- 
ria e importante, esses pontos opacificados vao-se estendendo 
pouco a pouco, na medida em que progridem os processos in- 


flamatorios que os originam, e convergem para formar manchas 
esbranqui 9 adas e opacas: os pannus. 

O processo e agora uma ceratite esclerosante que predomi- 
na nas partes inferiores e laterais da cornea sem avatar para 
o centra, durante muitos anos, ou estabilizando-se a esse nivel. 
Mas pode progredir com o tempo ate opacificar toda a cornea e 
causar cegueira. Esta ocorre em 1% dos pacientes de areas com 
elevada endemicidade, do Mexico e Guatemala, e em 2,5% ou 
mais dos doentes africanos com oncocerciase. 

Entre as complica 9 oes importantes da smdrome ocular, po¬ 
dem encontrar-se as iridociclites e glaucomas secundarios; as 
coriorretinites e a atrofia do nervo dptico, conforme foi ante- 
riormente referido. 

Repercussoes Psicologicas e Socio-economicas da Doen 9 a. 

A gravidade das lesoes cutaneas e oculares da oncocerciase re- 
duz muito a qualidade de vida e levam os pacientes ao isola- 
mento e a marginaliza 9 ao social, anulando sua capacidade pro- 
dutiva e criando dependencia da familia ou da comunidade, em 
idades entre 30 e 40 anos, e reduzindo de uma decada ou mais 
sua expectativa de vida. 

A freqiiencia dos casos em areas altamentc endemicas tem 
levado os habitantes a abandonar suas aldeias, junto aos rios e 
florestas-galerias, em busca de lugares mais sadios, porem me- 
nos ferteis. A oncocerciase tem sido uma das doen 9 as que mais 
obstaculos criaram ao desenvolvimento economico e social dos 
paises africanos atingidos. 


Diagnostico 

£ facil, nas areas endemicas, com base nos dados clinicos 
(isto 6, presen 9 a de nodulos subcutaneos, de dermatite ou atro¬ 
fia cutanea, prurido assimetrico e sem lesao, assim como distur- 
bios visuais e lesoes oculares) e considerando os dados epide¬ 
miologicos (local de residencia ou procedencia do paciente). 

Em todos os casos, para a confirma 9 ao do diagnostico ou 
para o diagnostico diferencial, conta-se com os exames para- 
sitologicos, a ecografia e o teste de Mazzotti, alem de outros 
ainda em fase experimental. 


DIAGNOSTICO PARASITOLOGICO 

Dispoe-se de quatro tecnicas para isso: 

• a biopsia de pele, para isolamento de microfilarias; 

• o exame oftalmologico, para constatar a presen 9 a de mi¬ 
crofilarias no humor aquoso ou nos tecidos; 

• extirpa 9 ao e exame dos nodulos fibrosos (nodulectomia); 

• ecografia. 

Biopsia da Pele. A maioria dos autores considera a biopsia 
exangue de pele o melhor metodo parasitologico para o diag- 
nostico da oncocerciase. Para faze-lo, provoca-se a forma 9 ao de 
uma prega cutanea (entre as pontas de uma pin 9 a, por exemplo) 
e corta-se tangencialmente um fragmento que inclua os estratos 
superficiais do derma. Esmiu 9 a-se esse fragmento sobre lamina 
de vidro, com uma gota de solu 9 ao fisiologica; cobre-se com la- 
minula e examina-se com lupa ou microscdpio. As microfilarias 
sao reconhecidas pelo tamanho e pela movimenta 9 ao ativa. 

O metodo pode ser tornado quantitative, se o fragmento de 
pele for pesado e o numero de larvas contado, para se calcular 
a densidade por grama de tecido. 
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Com o simples objetivo diagnostico, pode-se tambem fazer 
a escarifica 5 ao da pele e o exame da linfa dermica. 

Nas Americas, recomenda-se examinar a pele da regiao es- 
capular; na Africa, a da regiao troncanterica ou logo acima da 
crista iliaca. 

As microfilarias de O. volvulus, isoladas da pele, devem 
ser distinguidas, por vezes, de outras que possam ocorrer na 
mesma area geografica. Assim, no Novo Mundo, Mansonella 
ozzardi distribui-se pelo Caribe, Centro e Sul-America, e pode 
ser encontrada tanto no sangue como na pele sem produzir 
qualquer sintomatologia. Na Africa Ocidental (Gana, Nigeria, 
Republica dos Camaroes, Zaire e Angola), encontram-se micro¬ 
filarias de Dipetalonema streptocerca em biopsias de pele. Mas 
quando esse material contem sangue, podem aparecer tambem 
Dipetalonema perstans e Loa loa (ver diferen?as na Fig. 50.3). 

Exame Oftaimologico. A pesquisa na camara anterior do 
olho exige equipamento adequado (lampada de fenda) e mostra 
as microfilarias de O. volvulus circulando nas correntes de con- 
vec<;ao do humor aquoso, em 40 a 50% dos casos. 

Quando elas se acumulam e desaparecem no angulo inferior, 
basta fazer o paciente baixar a cabe^a, ou proceder a uma mas- 
sagem digital do olho, para que seu numero aumente no meio 
lxquido. 

Um especialista experiente pode encontra-las entre as fibras 
da cdmea ou no vitreo, mas a freqilencia dos exames positivos 
varia bastante, segundo as regioes geograficas. 

Nodulectomia. Quando nao evidentes, os nodulos subcu- 
taneos devem ser procurados com bastante cuidado em toda a 
superflcie do corpo e mesmo em pianos mais profundos. Neles 
encontram-se vermes adultos, isolaveis pela digestao artificial 
(muitos dos quais podem estar mortos e mesmo calcificados), 
alem das microfilarias. 

Ecografia. Permite distinguir os oncocercomas de outras 
estruturas tumorais. Seu uso e limitado pelo equipamento que 
requer e o treinamento de pessoal especializado. 

TESTE DE MAZZOTTI 

Tem sido util no diagnostico de casos em que nao se conse- 
guiu demonstrar a presen 9 a dos parasitos, pelos metodos con- 
vencionais. 

Consiste ele em administrar-se pequena dose do medica- 
mento dietilcarbamazina (geralmente 50 mg, para um adulto, 
por via oral) e observarem-se, em seguida, as manifesta^oes 
cutaneas resultantes. Nos casos de infec^ao crfptica, a rea<;ao 
costuma iniciar-se dentro de 15 minutos e demorar ate 24 horas. 
Primeiro aparece o prurido e, depois, uma fina erupgao papu¬ 
lar. A distribuigao do exantema acompanha a da presen 9 a de 
microfilarias na pele e, portanto, nas infec^oes leves pode ficar 
limitado a pequenos territories, ou a uma so parte do corpo. 

Nos trabaihos de campo o teste de Mazzotti s6 deve ser apli- 
cado em pacientes que forem negativos com outros metodos 
de demonstrafjao do parasitismo. Sempre que posslvel, a prova 
deve ter uma primeira leitura ap6s tres horas e outra quando 
completar 24 horas. 

Resultados falsamente negativos podem ser encontrados, 
principalmente nas formas clmicas com resposta imunologica 
exagerada (como nos casos de sowda), talvez porque as larvas 
sao imediatamente destruidas na pele, tomando-se muito raras 


ou totalmente ausentes. Tambem na fase pre-patente a rea^ao 
costuma ser negativa. Testes falsamente positivos apresen- 
tam-se em pacientes que albergam, na pele, microfilarias de D. 
streptocerca e que tenham tornado doses superiores a 50 mg do 
medicamento. 

O teste e contra-indicado em casos com parasitismo eviden- 
te, em pacientes debilitados, em indivlduos idosos e em mu- 
lheres gravidas. Tambem nao deve ser usado em pessoas com 
Loa loa. 

A rea^ao de Mazzotti, que se manifesta nos tratamentos da 
oncocerciase feitos com dietilcarbamazina, e devida a destrui- 
9 §o subita e maci^a das microfilarias. O mecanismo envolvido 
ainda nao esta esclarecido, podendo compreender eventualmen- 
te varios deles, como a ativa^ao de complemento (tipo rea^ao 
de Herxheimer), a hipersensibilidade imediata mediada por IgE 
(como na rea^ao anafilatica) ou a desgranula^ao de eosinofilos, 
por ocasiao da destrui^ao das microfilarias. 

Ela se caracteriza por manifesta^oes gerais, multiplas, tais 
como: prurido, exantema (com papulas, com edemas ou de tipo 
urticariforme), mialgias, artralgias, aumento e hiperestesia gan¬ 
glionar; cefaleia, febre, taquicardia e hipotensao. O prurido co- 
me 9 a cerca de 15 minutos depois da ingestao do medicamento, 
mas os demais sintomas surgem 24 horas mais tarde. 

OUTROS METODOS DE DIAGNOSTICO 

Encontra-se ainda em fase experimental a utiliza 9 ao de antf- 
genos que permitam o diagnostico imunologico da oncocerci'a- 
se. Tres antlgenos jd selecionados irao fazer parte de um “trico- 
quetel” atualmente em estudo, nas regioes endemicas africanas. 
Estuda-se tambem o preparo de sondas de DNA com a mesma 
finalidade. 

Tratamento 

Compreende a extirpa 9 ao cirurgica dos nodulos fibrosos e a 
quimioterapia. 

NODULECTOMIA 

Tem sido praticada de forma sistematica na Guatemala e no 
Mexico, como parte do tratamento preventivo e curativo, e para 
reduzir as fontes de infec 9 ao. Ela e medida importante e muito 
util porque a retirada dos vermes adultos suprime ou reduz a 
produ 9 ao de microfilarias e permite que o tratamento medica- 
mentoso (que e predominantemente microfilaricida) nao provo- 
que efeitos colaterais pela destrui 9 ao maci 9 a de parasitos. 

Seu valor e limitado pela possfvel existencia de nodulos pro¬ 
fundos ou pequenos, nao reconheclveis, ou de filarias adultas 
nao encapsuladas. 

Para esse trabalho, tem sido utilizadas equipes especiais dos 
serves de saude que visitam periodicamente as zonas ende¬ 
micas (Fig. 51.3). Seus resultados serao discutidos adiante, no 
item Metodologia de controle da oncocerciase. 

QUIMIOTERAPIA 

Os medicamentos utilizaveis para o tratamento da on- 
cocerclase continuam em numero muito limitado, em que 
pesem as inumeras pesquisas desenvolvidas nesse campo. 
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Fig. 51J Extirpagao de oncocercoraa (nodulectomia) feita em plena 
zona endemica, como parte da campanha sanitaria contra a filariase, 
em Oaxaca, Mexico. (Foto original do autor.) 


Nos ultimos anos, aumcntou o conhecimento sobre os efei- 
tos indesejaveis da dietilcarbamazina, que deixou de ser 
utilizada (exceto para o teste de Mazzotti), e foi introduzida 
uma nova droga, a ivermectina, que passou a ser o medi- 
camento de escolha. A suramina continua sendo o unico 
macrofilaricida disponfvel na clinica, mas fora de uso por 
sua toxicidade. 

Ivermectina. £ um derivado sintetico da avermectina B 
(que por sua vez e o produto de fermentagao de Streptomyces 
avermitilis). 

Administrada por via oral, em dose unica de 150 pg/kg 
de peso corporal, ela faz desaparecerem rapidamente as mi¬ 
crofilarias da pele. As que se encontram na cdrnea e na ca- 
mara anterior dos olhos diminuem progressivamente (a partir 
da segunda semana), para desaparecerem ao fim de uns tres 
meses. 

A droga age bloqueando as sinapses neuromusculares das 
larvas, o que produz uma paralisia muscular, migragao ou ar- 
raste para os linfonodos e por fim sua morte. 

Sobre os vermes adultos, ela apenas suprime a eliminagao de 
microfilarias pelas femeas, pois nao e macrofilaricida. Os em- 
brioes retidos no litero acabam por degenerar. Hd, portanto, um 
efeito supressivo da produgao de microfilarias que dura varios 
meses e, portanto, causa redugao da densidade parasitaria tanto 
na pele como no globo ocular. 

A destruigao das microfilarias na pele e nos tecidos do olho 
acompanha-se de reagoes e de sintomatologia geral menos pro- 
nunciadas que com os outros medicamentos. Contudo ha febre, 
manifestagoes cutaneas eruptivas e aumento de volume dos lin¬ 
fonodos (onde vao morrer milhares de microfilarias), que se 
tomam dolorosos. 

As reagoes oculares, apos o tratamento com ivermectina, sao 
mfnimas. Nao ha aumento significativo do numero de manchas 
opacificadas na cdmea, nem alteragoes no segmento posterior 
do olho. Nenhum indicio de toxicidade importante foi registra- 
do, depois dos tratamentos da oncocercfase, em van as regioes 
do mundo. 
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Fig. 514 Medicamentos usados no tratamento da oncocercfase. A. 
Dietilcarbamazina. B. Suramina. C. Ivermectina. 


Essa droga, mesmo sendo apenas microfilaricida, reduz os 
m'veis de transmissao do parasitismo ao provocar um efeito su¬ 
pressivo de longa duragao sobre a liberagao de microfilarias pe¬ 
las femeas ferteis. Para isso sao suficientes as curas periodicas 
com intervalos de seis a 18 meses. 

Para assegurar o exito do controle da endemia, o fabricante 
da ivermectina (Merck and Co., Inc.) pos esse medicamento 
gratuitamente a disposigao dos servigos envoividos no controle 
(Programa de Doagao Mectizan). 

Suramina. Esta droga e um derivado da ureia e a unica ca- 
paz de matar as formas adultas de O. volvulus. Seu uso 6 li- 
mitado pelo elevado grau de toxicidade (veja o Cap. 24, item 
Tratamento). 

£ contra-indicada nos casos de comprometimento renal ou 
hepatico, nas gestantes, nas criangas e nos idosos. Acumula- 
se no plasma e nos tecidos, sendo eliminada muito lentamente 
pelos rins. Ela age inibindo um certo numero de enzimas im- 
portantes para o metabolismo do helminto, mas tambem sobre 
as enzimas do hospedeiro. 

Alem das manifestagoes clfnicas decorrentes da destruigao 
dos parasitos (reagao de Mazzotti), a suramina pode causar 
acidentes tdxicos graves que exigem imediata interrupgao do 
tratamento, como: choque anafilatico, apos a primeira injegao; 
ictericia, dermatite exfoliativa, nefropatia e diarreia cronica. 
Ocorrem casos fatais. 
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ECOLOGIA, EPIDEMIOLOGIA E 
CONTROLE DA ONCOCERCIASE 

Distribui^ao Geografica e Prevalencia 

Segundo a OMS (1995), a oncocercfase e endemica ainda 
em 34 pafses, dos quais 26 na regiao africana ao sul do Saara, 
onde mais de 17,5 milhoes de pessoas estavam infectadas, em 
1993, e haviam sido encontrados mais de 267 mil cegos. Ela 
ocome tambem em alguns territories do Continente Americano 
compreendidos entre a linha do equador e o Tr6pico de Cancer, 
onde se estima a existencia de mais de 140.000 casos. 

Nas Americas (Fig. 51.5), os principais focos da endemia 
encontram-se nos pafses seguintes: 

Mexico. Calculava-se existirem 26.182 casos (em 1993) nas 
suas tres areas endemicas. Uma no Estado de Chiapas, outra no 
de Oaxaca e a terceira, e mais importante, em Soconusco, que 
se continua com os focos ocidentais da Guatemala. 

Guatemala. Contava com cerca de 62.961 casos (1993) 
que se distribufam pelos focos de Huehuetenango (na frontei- 
ra com o Mexico) e do sul e leste do pafs (Departamentos de 
Suchitepequez, Solola, Chimaltenango, Escuintla, Guatemala e 
Santa Rosa). Eles estao, geralmente, em rela?ao com a cultura 
do cafe ou da cana-de-a?ucar. Aqui, como no Mexico, os para- 
sitos localizam-se de preferencia na cabe^a ou no torax. 


Venezuela. Apresenta duas zonas com oncocercfase, no nor- 
te do pafs, conhecidas desde ha muito tempo (com 41.721 casos 
em 1993); uma nos Estados de Sucre, Monagas e Anzoategui, 
outra nos Estados de Carabobo, Aragua, Miranda e Guarico, 
que se estendem tambdm para os estados vizinhos. Apenas 23% 
dos pacientes apresentam nddulos, em geral na parte inferior 
do corpo; M escassa manifesta^ao cutanea ou linfatica, mas 
30% deles tem lesoes oculares, sendo metade do tipo ceratite 
punctiforme (nao se observaram casos de ceratite esclerosan- 
te). Novas areas endemicas foram identificadas recentemente 
no sul, no Estado Bolivar e no Territorio Federal do Amazonas, 
afetando a popula^ao amerfndia, com 2.884 casos. 

Brasil. Inqueritos dirigidos pela Fundaijao Nacional de 
Saude, entre 1993 e 1995, revelaram a existencia de focos em 
200 comunidades espalhadas na area endemica, destacando-se 
pela elevada prevalencia as de Xitei (com 97,9% de exames 
positivos), Homoxi (88,7%), Tucuxim (85,3%), Surucucu 
(80,6%), Balawau (76,6%), Toototobi (58,2%), Paapiu 
(49,45%), Novo Demini (36,8%), Palimiu (36,7%), Auaris 
(11,7%) e outras menos afetadas, que estao localizadas nos 
Estados de Amazonas e Roraima. Dos 2.723 fndios examina- 
dos, a taxa de positivos foi igual a 25,3%. Esses focos relacio- 
nam-se com os do sul venezuelano, onde afetam populates 
indfgenas das tribos yanomami e makiritare, que habitam em 
ambos os lados da fronteira. 
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Fig. 51.5 Distribuigao geografica das areas de oncocercfase no Continente Americano, que compreendem o Mexico (com cerca de 25 mil 
casos), a Guatemala (40 mil casos), o Equador (7 mil casos), a Colombia (ocorrencia esporadica), a Venezuela (20 mil casos) e o Brasil (mais 
de 5 mil casos). 
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Fig. 51.6 Distribui^ao geografica da oncocercfase na Africa. 


Como a regiao e rica em ouro e outros minerais, a popula^ao 
sob risco tende a aumentar rapidamente. 

Colombia. Encontram-se casos no Departamento de Cauca, 
mas a transmissao ja foi interrompida. 

Republics do Equador. Nao longe da fronteira com a 
Colombia, existe um foco muito importante na Provfncia de 
Esmeralda, com cerca de 5.930 casos, em 1992. 

Na Africa (Fig. 51.6), o limite norte das areas endemicas 
percorre o Senegal, o Mali, o Niger, o Chade, o Sudao e a 
Etiopia. Os outros pafses atingidos sao Guine-Bissau, Guine, 
Serra Leoa, Liberia, Costa do Marfim, Burkina Fasso, Gana, 
Togo, Benin, Nigeria, Republica dos Camaroes, Guine- 
Equatorial, Republica Centro-Africana, Congo, Zaire, Ruanda, 
Burundi e Uganda. O limite sul da endemia passa por Angola 
(Provfncias de Cabinda, Zaire, Ufge, Luanda, Cuanza Norte, 
Malange e Bie), Zambia, Malaui e Tanzania. Nao ocorre em 
Mozambique. 

Uma das regibes endemicas mais importantes, pela extensao 
e pela prevalencia, era constitufda pela bacia do Rio Volta. Af 
a Organiza^ao Mundial da Saude vem desenvolvendo ativida- 
des de pesquisa e de controle, atraves de um programa especial 
— Onchocerciasis Control Programme, OCP — desde 1974, 
que reduziram consideravelmente a prevalencia e a importancia 
da endemia em pafses como o Senegal, Mali, Guind-Bissau, 
Guine, Serra Leoa, Costa do Marfim, Gana, Togo, Benin, 
Burkina Fasso e Niger. 

Ha tambem focos no lemen, com cerca de 30.000 casos. 


O Sistema Ecologico e a Transmissao 

O homem e o unico reservatorio vertebrado de Onchocerca 
volvulus. Nao ha dados sobre suscetibilidade diferente entre 
indivfduos ou sexos, a idade influindo pelo tempo em que as 
pessoas estiveram sujeitas ao risco de infecqao. 

A endemia oncocercbtica ocorre em focos situados em tomo 
dos criadouros de simulfdeos ou ao longo de trajetos onde os 
criadouros ficam alinhados. A distribuiz&o destes e determina- 
da pela hidrografia caracterfstica da regiao. 

A extensao e a gravidade dos focos variam muito, formando 
um mosaico onde a situaqao epidemiologica mostra nftida es- 
tratificaqao, com zonas hiperendemicas junto aos criadouros e 
zonas de endemicidade media ou baixa mais longe, segundo a 
distancia em que se encontrem. 

FATORES DE TRANSMISSAO 

O contato homem-vetor, que e evidentemente o pre-requisi- 
to da transmissao, sofre variaqoes em sua freqilencia e efetivi- 
dade, em fun^ao de diversos fatores: 

a) abundancia de criadouros e existencia de condizoes ecolo- 
gicas adequadas para a reproduzao dos simulfdeos, na regiao; 

b) alta densidade de simulfdeos das especies vetoras e seu 
grau de antropofilia; 

c) abundancia de indivfduos portadores de O. volvulus e a 
densidade de microfilarias na pele dos pacientes; 

d) densidade da populazao humana exposta ao risco de in- 
feczao; 
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e) condi<j5es sdcio-economicas que mantera os trabalhado- 
res em contato com os focos de transmissao, como as cultures 
de cafe, ou de cana, o garimpo etc., promovendo inclusive mi¬ 
grates ou a permanencia temporaria de trabalhadores durante 
os perfodos de maior atividade agricola. 

O tempo de permanencia nos focos endemicos condiciona a 
carga parasitaria dos pacientes e, esta, a facilidade com que os 
simulfdeos serao infectados quando as femeas vierem alimen- 
tar-se de sangue. 

Outro elemento importante para a transmissao e a compa- 
tibilidade entre as linhagens de O. volvulus que parasitam as 
pessoas e as especies de simulideos presentes na regiao. 

O fato constatado de que ha linhagens geneticamente difeien- 
tes do parasito, responsaveis por difeie^as epidemiologicas ob- 
servadas em zonas geograficas distintas e, especialmente, quanto 
& capacidade de produzir cegueira, deve ser levado em considera- 
9 §o para a tomada de dccisoes e o planejamento do controle. 

OS INSETOS VETORES: SIMULIDEOS 

Os unicos vetores de O. volvulus, tanto na Africa como 
nas Americas, sao dipteros da familia Simuliidae e do genero 
Simulium (Fig. 51.8), que pertencem a especies diferentes para 
cada regiao geografica: 

a) Na Africa o principal transmissor 6 Simulium damnosum, 
ou melhor, os membros do complexo S. damnosum. Mas na 
Africa Central e Oriental tambem participam da transmissao 
especies do complexo S. neavei. 

b) Nas Americas, o Mexico e a Guatemala tem como prin¬ 
cipal vetor 5. ochraceum e como vetores secundarios S. me- 
tallicum e S. callidum ; na Venezuela, eles sao S. metallicum 
e S. exiguum ; na Colombia e Equador, S. exiguum ; no Maci?o 
Guiano (Venezuela e Brasil), S. guianense; e nas terras baixas 
fronteiri^as das bacias dos rios Amazonas e Orinoco encontra- 
se S. oyapockense. 

Em geral, os simulfdeos se criam em pequenos cursos de 
agua limpa e bem arejada, nos vales arborizados de regioes 
montanhosas. 

Simulium exiguum. Inseto com distribui^ao geografica 
muito ampla na America do Sul (desde a Venezuela ate o norte 
da Argentina), e encontrado em todos os focos de transmissao 
de oncocercfase sul-americanos. Em algumas areas, S. exiguum 
compreende varias especies, com alguns citotipos. 



Fig. 51.7 Pequeno curso de agua corrente onde se criam as larvas 
de simulfdeos, vetores de Onchocerca volvulus, na regiao de Y61ox, 
Estado de Oaxaca, M6xico. (Original do autor.) 



Fig. 51.8 Dfptero nematocero do genero Simulium, que conta com va¬ 
rias especies transmissoras de oncocercfase. (Segundo Austen.) 


Ele costuma picar o homem, mas tambem os grandes ani- 
mais domesticos (gado, cavalos etc.), e em muitos lugares mos- 
tra-se estritamente zoofilo. 

Como sucede com varios outros vetores americanos de O. 
volvulus, este simulfdeo ingere grande numero de microfilarias 
em cada repasto sangiifneo que faz sobre os indivfduos parasi- 
tados. Em consequencia, muitos insetos podem morrer devido 
a sobrecarga parasitaria. 

As larvas e ninfas de S. exiguum encontram-se no curso de 
grandes rios e afluentes (com largura superior a 5 m), fixadas 
a vegeta<;ao aquatica submersa; mas tambem em aguas pouco 
profundas, rapidas e com leito de pedras. 

Simulium metalicum. £ encontrado com ampla distribui- 
?ao no Mexico, mas tambem em areas da America Central, do 
Equador e da Colombia; na Venezuela, ocupa extensa area em 
todo o norte do pafs e nos focos do Amazonas, que se conti¬ 
nuant em territorio brasileiro. 

Ao menos tres esp6cies formam o complexo S. metalicum. 
Em geral e um vetor secundario, devido a sua reduzida an- 
tropofilia, mas parece ser o principal ou o unico transmissor 
em alguns focos do norte da Venezuela (Altamira e Caripe). 
Costuma picar as partes inferiores do corpo. 

As larvas se criam sobre a vegeta^ao submersa de pequenos 
cursos de agua. 

Simulium oyapockense. Ocupa principalmente uma grande 
regiao contfnua que se estende do leste colombiano, atraves do 
sul venezuelano e extremo norte do Brasil, ate a Guiana. 

Af e o vetor mais importante dos focos venezuelano-brasilei- 
ros, sobretudo nas zonas boscosas e pouco elevadas do Macii^o 
das Guianas. Pica em qualquer parte descoberta do corpo, mas 
em geral o faz abaixo da cintura. 

Simulium ochraceum. 6 a especie vetora de oncocercfase 
mais importante do Mexico e Guatemala, por ser muito abun- 
dante, antropofila, agressiva e por contar com grande longe- 
vidade depois de infectada. Pica o homem nas partes superio- 
res do corpo, onde por conseguinte as microfilarias sao mais 
abundantes. 

Os criadouros encontram-se em terrenos acidentados, entre 
500 e 1.500 metros de altitude, sendo constitufdos por pequenos 
riachos de montanha (com menos de 50 litros/segundo), sombre- 
ados por vegeta^ao abundante. A maior densidade de larvas de 5. 
ochraceum 6 registrada em aguas com menos de um centfmetro 
de profundidade e velocidade da ordem de 50 ou 60 cm/s. 
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Esta espdcie pica o dia todo, mas sua atividade e maior pela 
manha ou ao entardecer. O ciclo gonotrofico e de 3 a 4 dias, 
enquanto o desenvolvimento complete de O. volvulus no inseto 
dura 8 ou 9 dias, a 650 metros de altitude; ou 11 dias, a 1.500 
metros. Por isso os insetos em geral s6 conscguem transmitir as 
larvas infectantes por ocasiao de sua terceira ou quarta refei 9 ao 
sangtifnea. 

Simulium damnosum. Pensou-se ate hi algum tempo que 
S. damnosum constituisse uma so especie, bastante uniforme, 
mas os estudos cromossomicos mostraram que se trata de um 
conjunto de especies indistinguiveis morfologicamente, a nao 
ser pelos padroes de faixas apresentadas pelos cromossomos 
politenicos das larvas. Com base em criterios citologicos, ja 
foram separadas 18 especies, alem de varios citotipos, muitos 
dos quais nao transmitem oncocerciase (especies e variedades 
zodfilas, p. ex.). 

Sua area de distribui^ao abrange quase todo o territorio afri- 
cano ao sul do Saara, mas algumas especies habitam as savanas, 
enquanto outras vivem nas florestas. Somente S. damnosum s.s. 
6 encontrado tanto na Africa Ocidental como na Oriental. 

As femeas apresentam um ciclo gonotrofico que dura de 3 
a 6 dias (com dura^ao um pouco maior para o primeiro ciclo). 
Assim, em condi^oes normais, o ciclo 6 um pouco mais curto 
que o tempo exigido para o desenvolvimento de O. volvulus no 
organismo do inseto. 

Elas podem picar, para alimentarem-se, desde a alvorada ate 
o crepusculo, fazendo-o ao ar livre e atacando principalmente 
as partes inferiores do corpo. 

Depois de alimentarem-se de sangue, as femeas repousam 
a pouca altura sobre a vegetagao ribeirinha. Quando gravidas, 
elas apresentam intenso fototropismo positivo, sendo atrafdas 
para os locais de postura pelo brilho dos reflexos de luz sobre a 
agua. No decurso do primeiro ciclo gonotrdfico, depositam de 
500 a 900 ovos. Esse numero diminui nos ciclos seguintes. A 
longevidade das femeas alcanqa de 4 a 7 semanas. 

As colcqocs hfdricas em que se criam as larvas sao muito 
variadas, indo dos grandes rios aos pequenos riachos, o que 
deve estar em relaqao com as exigencias diferentes das varias 
especies que integram o complexo S. damnosum. A tempera¬ 
ture influi na dura^ao do desenvolvimento larvario, que se faz 
geralmente em 8 a 10 dias. 

A partir dos criadouros os simulfdeos podem dispersar-se, 
percorrendo grandes distancias. S. damnosum pode cobrir qua¬ 
se 80 km em 24 horas, e insetos marcados foram encontrados, 
rio acima, a 150 km do ponto de dispersao. 

Simulium neavei. Este grupo de especies compreende todas 
aquelas cujas larvas e pupas se desenvolvem fixadas a caran- 
guejos ribeirinhos do genera Potamonautes , beneficiando-se 
nessa associa^ao da movimenta^ao dos crustaceos (foresia). 
Preferem os pequenos cursos de agua, sombreados, nao sen¬ 
do encontradas nos grandes rios. O desenvolvimento larvario e 
lento (26 a 70 dias). 

Os insetos adultos vivem em florestas, inclusive em flores¬ 
tas-galerias, mas picam tambem em espaqos abertos, atacando 
as partes inferiores do corpo. 

A distribuigao geografica das principals especies vetoras 
do grupo e: S. ethiopiense (Etiopia); S. neavei s.s. (Uganda, 
Tanzania, Zaire, Zambia e Malaui); e S. woodi (Tanzania). 


Metodologia de Controle da Oncocerciase 

A toxicidade ou a insuficiencia dos medicamentos ate o pre¬ 
sente disponfveis para eliminar o parasitismo humano tem le- 
vado a metodos de controle baseados, principalmente, na luta 
antivetorial. 

Dentre uns 50 programas de controle, realizados em dife¬ 
rentes pafses, apenas uns poucos tiveram exito, entre os quais o 
Programa de Controle da Oncocerciase (OCP) dirigido pela 
OMS com recursos de varias fontes, em 11 pafses africanos 
(Senegal, Guine-Bissau, Guine, Serra Leoa, Costa do Marfim, 
Gana, Togo, Benin, Burkina Fasso, Mali e Niger), que protege 
30 milhoes de pessoas do risco de infecqao e doen 9 a. Foram 
recuperados para a produ 9 ao 15 milhoes de hectares de terras 
cultivaveis, capazes de nutrir 10 milhoes de pessoas, nos vales 
outrora abandonados devido a endemia. 

Outros programas bem-sucedidos foram desenvolvidos na 
Guatemala, no Quenia, em Uganda, no Congo (em Kinshasa) e 
no Zaire (em Inga). 

ESTRATEGIAS 

As principais estrategias atualmente utilizadas consistem em: 

• reduzir a morbidade com os tratamentos pelo albendazol 
+ ivermectina; 

• eliminar os reservatorios de parasites; 

• prevenir as recrudescencias. 

CONTROLE VETORIAL 

Apesar da ivermectina, a inexistencia de um macrofilaricida 
seguro toma a a 9 ao antivetorial um metodo tecnicamente valido 
para interromper a transmissao de O. volvulus em determinada 
regiao. Mas s6 e eficaz se mantido pelo tempo necessario e su- 
ficiente para esgotar o parasitismo na respectiva area endemica 
(mais de 15 anos consecutivos em certas regioes da Africa). 

Esse controle 6 feito mediante a aplica 9 ao de inseticidas, nos 
criadouros, contra as formas larvarias dos simulfdeos. Como as 
larvas nao levam mais de uma ou duas semanas para completar 
seu desenvolvimento aquatico, a aplica 9 ao deve ser semanal. 
A a 9 ao contra os insetos adultos e mais diffcil, por seu grau de 
dispersao e por nao serem bem conhecidos os seus habitos e 
sua biologia. 

Para serem uteis, os inseticidas devem ser eficazes contra 
as larvas de simulfdeos, mas sem risco para o resto do meio 
ambiente; devem ser biodegradaveis, pordm capazes de man- 
ter sua atividade durante um longo trajeto rio abaixo, a partir 
do ponto de aplica 9 ao; seu fomecimento assegurado por longo 
tempo e seu custo muito baixo. Como a aplica 9 ao prolongada e 
extensiva dos inseticidas acaba por gerar resistencia do vetor, e 
necessario dispor-se de varias especies de drogas, de natureza 
qufmica diferente, para uso altemativo a fim de impedir o apa- 
recimento de resistencia. 

lnicialmente o DDT foi muito utilizado. Depois, o temefos 
(um produto organofosforado) passou a ser o larvicida mais 
usado, tanto na Guatemala como na Africa. Nos lugares onde 
surgiu resistencia a droga, ou onde se quer evita-la, empregam- 
se tambem: piraclofos, foxima e clorfoxima (outros organo- 
fosforados), permetrina (um piretroide), carbossulfan (um 
carbamato). 
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Ultimamente usa-se de preferencia um produto biologico 
— o Bacillus thuringiensis cepa H-14 — que produz uraa pro- 
tefna toxica especifica para os dipteros, por via digestiva, e ex- 
treraamente segura na raaioria dos casos. 

Ele 6 uma bacteria Gram-positiva, facultativamente anaerobia, 
geneticamente indistinguivel de Bacillus cereus , exceto porque 
forma inclusoes proteicas cristalinas, adjacentes ao endosporo, 
que sao toxicas para certos invertebrados, principalmente para as 
larvas de insetos das ordens Coleoptera, Diptera e Lepidoptera. 
Essas inclusoes formadas por cristais prot&cos inseticidas va- 
riam de forma, composi?ao e bioatividade contra insetos alvos. 

Os bacilos esporulados devem ser ingeridos pelas larvas e 
as inclusoes solubilizadas no intestino destas, onde enzimas 
proteolfticas transformam a protoxina em toxina. A toxina liga- 
se aos receptores de membrana do epitelio intestinal e produz 
sua lise. Os esporos de B. thuringiensis germinam e as formas 
vegetativas invadem a hemolinfa, onde se multiplicam inten- 
samente, causando uma septicemia que mata as larvas. Sao os 
receptores de membrana das larvas de insetos que condicionam 
a especificidade da a 9 ao toxica. 

Os B. thuringiensis ativos contra coleopteros e lepidopte- 
ros sao isolaveis do solo ou das folhagens, enquanto os ativos 
contra dipteros encontram-se em abundancia nas larvas mortas, 
contaminando o meio onde elas vivem. 

Ja foram distinguidas 67 subespecies de B. thuringiensis, 
baseadas nos antigenos flagelares H. Varias subespecies produ- 
zem a proteina inseticida, codificada em um plasmidio e trans- 
ferivel para outras bacterias do grupo cereus. Para uso em sau- 
de publica, diversas subespecies ou variedades sao produzidas 
industrialmente por metodos de fermenta^ao e se encontram 
dispomveis no mercado. 

A escolha e a dura^ao do uso de inseticidas altemativos, 
bem como a forma de aplica$ao (terrestre ou aerea), dependem 
das propriedades de cada um, da esta?ao do ano (perfodos de 
seca ou de chuva) e do debito apresentado pelos cursos de agua 
a tratar. Outras drogas encontram-se em estudo e avalia 9 ao. 

O Programa OCP, dirigido pela OMS na Africa Ocidental, 
cobre mais de 750 mil km 2 de superficie, aplicando larvicidas 
por meio de helicopteros ou avionetas. A avalia 9 ao do controle, 
feito apos 11 anos, constatou que os resultados haviam sido 
excelentes, eliminando o vetor (5. damnosum s.l.) em grande 
parte da area endemica, ou reduzindo a transmissao a zero ou 
quase zero, em outros lugares. 

A densidade microfilariana das comunidades foi reduzida de 
70 a 90%; a infec 9 ao de crian 9 as, nascidas depois de instituido 
o controle, tomou-se muito rara. Tam bem caiu, em nivel de co- 
munidade, a densidade de microfilarias na camara anterior do 
olho, reduzindo-se os casos de ccratite punctiforme. 

5. neavei foi erradicado em cinco projetos do Quenia e de 
Uganda. 

A avalia 9 ao feita cerca de 20 anos depois mostrou que o 
impacto dos inseticidas sobre o ambiente foi insignificante, de- 
vendo-se as mudan 9 as observadas a constru 9 ao de grandes e 
pequenas barragens na regiao. 

Nas areas de luta contra a tripanossomiase africana (doen 9 a 
do sono), a aspersao de deltametrina a partir de helicopteros, 
sobre as florestas-galerias, reduziu tanto as popula 9 oes de glos- 
sinas como as de simulideos. 


OUTRAS FILARIASES HUMANAS 

Mansonella ozzardi e Mansoneliase 

Esta especie 6 exclusiva do Novo Mundo. Sua importancia 
decorre, principalmente, do problema diagnostico que ocasiona 
em areas onde tambem exista W. bancrofti. 

Nas areas de oncocerciase, suas microfilarias podem causar 
confusao com as de O. volvulus nas biopsias cutaneas malfeitas 
e que, por isso, contenham sangue. Mansoneliase 6 o nome que 
se da a infec 9 ao humana por Mansonella ozzardi. 

O PARASITO 

A femea mede 6 a 8 cm de comprimento por 0,2 mm de 
diametro. O macho 6 praticamente desconhecido. Os vermes 
adultos vivem no mesent6rio e no tecido conjuntivo subpe- 
ritoneal, ou no tecido adiposo das visceras. As microfilarias 
circulam no sangue tanto de dia como de noite, fato que ja 
constitui um elemento para o diagnostico diferencial com IV. 
bancrofti. 

Esses embrioes sao pequenos (200 pm de comprimento) e 
desprovidos de bainha. 

Os nucleos somaticos dispoem-se de modo compacto; os 
caudais sao alongados, estreitos, contiguos uns aos outros e 
dispostos em uma so fila. Tais caracteristicas contrastam com 
as de W. bancrofti (ver o Cap. 50 e a Fig. 50.3). 

O ciclo evolutivo desenvolve-se no homem e em insetos. 
No Amazonas o hospedeiro intermediary e um borrachudo, 
Simulium amazonicum, no qual o desenvolvimento se faz em 
nove dias. Em Sao Vicente, nas Antilhas, o vetor incrimina- 
do e um diptero da familia Ceratopogonidae pertencente ao 
genero Culicoides. A evolu 9 ao do parasito foi conseguida em 
Culicoides furens, onde se completou em oito dias. 

RELACOES PARASITO-HOSPEDEIRO 

Para a maioria dos autores, M. ozzardi 6 um parasito nao- 
patogenico ou de patogenicidade duvidosa. Por6m outros, fa- 
zendo estudo clinico comparativo entre pacientes da mesma 
regiao, com parasitemia e sem ela, concluiram pela possivel 
rela 9 ao entre essa filaria e um quadro sintomatico em que se 
observant: dores articuiares, frieza nas pernas, placas eritema- 
topruriginosas, adenite inguinocrural e cefaleia. Tais sintomas, 
mais observados em pacientes com elevada parasitemia, acom- 
panham-se de alta eosinofilia. 

O diagnostico e o tratamento sao feitos como na filariase 
linfatica. 

EPIDEMIOLOGIA 

A mansoneliase 6 encontrada na Am6rica do Sul, na America 
Central e em algumas das Antilhas (Fig. 50.5). 

Sua area de distribui 9 ao mais importante encontra-se no 
Brasil: Alto Amazonas (Rio Solimoes) e ao longo dos rios Purus 
e Negro. Ocorre tambem na Argentina (Tucuman), nas regioes 
orientais da Bolivia, do Peru (Iquitos) e da Colombia; bem 
como na Venezuela (Bacia do Rio Orinoco), Guiana, Suriname 
e Guiana Francesa. Tambem no Panama, Guatemala e Mexico 
(Peninsula do Yucatan). 
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Em ilhas do Caribeja foi encontrada nas Bahamas, Republica 
Dominicana, Porto Rico, St. Kitts, Guadalupe, Dominica, Santa 
Lucia, St. Vincent e Trinidad. 

Nos focos endemicos a proporgao de individuos parasitados 
costuma ser elevada, aumentando a taxa de infecgao com a ida- 
de dos pacientes. 

Na Regiao Amazonica, a transmissao e feita por simuli- 
deos (borrachudos), cabendo essa fungao ao Simulium amazo- 
nicum. Em Sao Vicente (Antilhas) sao os culicoides (mosqui¬ 
tos-polvora ou maruins) que ocupam o nicho ecologico de hos- 
pedeiros invertebrados e transmissores da Mansonella ozzardi: 
Culicoides furens foi encontrado com infecgao natural, naquela 
ilha. Na Argentina, a especie envolvida 6 C. paraensis. 

Ate agora, as pesquisas para demonstrar a existencia de re- 
servatorios silvestres do parasito nao produziram resultados 
positivos. 

Mansonella perstans e M. streptocerca 

Mansonella perstans (cujo outro nome, Dipetalonema pers¬ 
tans , passou para a sinonfmia) encontra-se amplamente distri- 
buida pela Africa, tanto ao norte do Saara (Argelia e Tunisia) 
como ao sul, onde cobre a maior parte dos pai'ses da Africa 
Ocidental, Central e Oriental, inclusive Guine, Angola e Sao 
Tome e Principe. 

Nas Americas, sua distribuigao e semelhante a de M. ozzar- 
di , indo do Panama ao norte da Argentina, alem de estender-se 
pela Venezuela, Guiana e Suriname. Ainda nao foi descrita no 
Brasil. 

Os vermes adultos localizam-se nas cavidades serosas do 
corpo, principalmente no peritonio, menos vezes na pleura e ra- 
ramente no pericardio. A femea mede 7 a 8 cm de comprimento 
e o macho, 4,5 cm. 

As microfilarias circulam no sangue, sem periodicidade mar- 
cada, se bem que sejam mais abundantes de noite que de dia, em 
amostras colhidas da polpa digital. O nome perstans refere-se 
& sua persistence contfnua na circulagao. Suas caracterfsticas 
morfologicas sao: 150 a 200 pm de comprimento, ausencia de 
bainha e presenga, na regiao caudal, de dupla fileira de nucleos 
que chegam ate a extremidade da cauda (Fig. 50.3, £). 

Mansonella perstans 6 tida como parasito nao-patogenico, 
razao pela qual muito pouco estudo tem sido feito a respeito. 
Entretanto, alguns trabalhos sugerem que o assunto deva serre- 
considerado. Os sintomas que lhe sao atribuidos consistent em: 
inchago nos bravos, nas maos ou na face, de carater recorrente 
e que nao dura mais de ties ou quatro dias; prurido cutaneo (por 
vezes com exantema), dolorimento ou dores nas articulates, 
nas serosas e na regiao hepatica; manifestagoes neurologicas ou 
psfquicas e exaustao, sem outra causa que a justifique. 

Diagnostico e tratamento como na filariase linfatica. 

Os transmissores conhecidos, na Africa, sao culicoides, 
particularmente Culicoides austeni (= C. milnei). O homem e 
a fonte de infecgao mais importante, ainda que alguns si'mios 
africanos sejam considerados rescrvatorios. 

Mansonella streptocerca (= Dipetalonema streptocerca) 6 
outra filaria do mesmo genero, encontrada na regiao de flores- 
tas tropicais africanas (Costa do Marfim, Gana, Burkina Fasso, 
Republica dos Camaroes e Zaire). 


Os vermes adultos ja foram isolados da pele do chimpanze, 
mas nao de casos humanos. Sua importancia esta em que, por 
serem as microfilarias encontraveis unicamente na pele dos pa¬ 
cientes, criam problemas de diagnostico diferencial com as de 
Onchocerca volvulus (Fig. 51.1). 

Localizam-se de preferencia na pele das costas, menos fre- 
qiientemente em outras partes do tronco e raramente nas extre- 
midades. 

As microfilarias medem 180 a 240 pm de comprimento por 
3 pm de diametro e se distinguem das outras especies por terem 
a cauda grossa e encurvada em forma de anzol. 

A transmissao 6 feita por culicoides (C. grahami). 

Loa loa e Loaiase Humana 

Pelo fato de localizarem-se os vermes adultos de Loa loa 
freqilentemente nos olhos, este parasito tem sido objeto de es- 
tudos medicos desde longa data. Seu habitat normal 6 o tecido 
subcutaneo, onde determina o aparecimento de tumores tempo¬ 
raries, conhecidos como “tumores de Calabar”. 

As femeas medem 50 a 70 mm de comprimento por 0,5 mm 
de diametro, e os machos, 30 a 35 mm. 

As microfilarias vivem no sangue, onde aparecem com pe¬ 
riodicidade diuma. Medem 250 a 300 pm de comprimento e 
possuem uma bainha, como W. bancrofti, mas distinguem-se 
morfologicamente porque os nucleos que apresentam na cauda 
alinham-se ate a extremidade desta (Fig. 50.3, C). 

A present dos parasitos determina o aparecimento de rea- 
goes inflamatorias localizadas, com edema, levando a forma- 
9 S 0 de tumores subcutaneos, dolorosos, que se reabsorvem ao 
fim de tres a quatro dias (tumores de Calabar). O edema pode 
estender-se a um membro inteiro, geralmente o brago. Alguns 
vermes adultos penetram na camara anterior do olho, onde sao 
vistos facilmente, produzindo uma intensa conjuntivite. 

O exame de sangue mostra eosinofilia elevada (60 a 90%) 
mas com contagem de leucdcitos praticamente normal, e o exa¬ 
me de urina revela albuminuria, que se agrava por ocasiao do 
tratamento com dietilcarbamazina. Outras manifestagoes da 
loiase (= loafase) sao as meningoencefalites, que se produzem 
durante o tratamento com essa droga, sobretudo em pacientes 
com elevada microfilaremia. 

O diagnostico e parasitologico (mediante a demonstragao 
de microfilarias no sangue ou de vermes adultos no olho) e 
o tratamento semelhante ao da filariase linfatica. Os vermes 
adultos podem ser destruidos, com doses adequadas de die¬ 
tilcarbamazina. 

A doenga e encontrada em paises da Africa como o 
Mali, Niger, Chade, Sudao, Senegal, Guine, Benin, Nigeria, 
Camaroes, Gabao, Zaire, Uganda, Angola, Zambia e Malaui. 

Os transmissores de Loa loa sao dipteros tabamdeos (mutu- 
cas) do genero Chrysops, cujas femeas sao hematofagas. Elas 
vivem nas copas das arvores, nas florestas tropicais umidas, e 
suas larvas criam-se no lodo umido das margens de rios, ria- 
chos, lagos, pantanos ou arrozais. As especies Chrysops silacea 
e C. dimidiata sao ativas durante as horas do dia e transmitem 
a loiase humana, enquanto outras especies, com habitos crepus- 
culares, picam os grandes simios, transmitindo uma variedade 
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de Loa loa com periodicidade notuma. O controle de vetores 
pode ser feito com a aplica^ao de inseticidas (dieldrin, p. ex.) 
sobre os lugares de cria?ao das larvas de mutucas. 

Dirofilaria e Dirofilariase 

As dirofilarias sao nematoides da fami'lia Onchocercidae, 
que parasitam habitualmente o cao, o gato e outros camdeos 
e felideos silvestres. O homem e parasitado ocasionalmente 
por Dirofilaria immitis, D. repens, D. tenuis e outras. D. im- 
mitis 6 a unica encontrada no Brasil; D. repens esta presente 
na Europa, Asia, Africa e America do Sul; D. tenuis parasita o 
tecido subcutaneo de Procyon lotor, um carnfvoro da America 
do Norte. 

Aqui nos ocuparemos apenas de Dirofilaria immitis que in- 
fecta habitualmente o cao, localizando-se no ventrfculo dircito 
e na arteria pulmonar. 

O macho mede 16 cm e a femea, 25 cm de comprimento, em 
media. Eles produzem microfilarias sem bainha, medindo 220 
a 330 pm, que circulam no sangue dia e noite, porem sao mais 
abundantes a noite. A infec 9 ao do cao e cosmopolita. 


No homem ha dois tipos benignos de dirofilariase: a pulmo¬ 
nar e a subcutanea. 

Em metade dos casos, a pulmonar 6 assintomatica, havendo 
nos outros dor toracica, febre, mal-estar e hemoptises, que po- 
dem durar um mes ou mais. Em geral um so verme esta presente, 
mas o nodulo inflamatorio que se forma em torno pode simular 
neoplasia e tem levado muitos pacientes a mesa de cirurgia. 

Na forma subcutanea, desenvolvem-se n6dulos em tomo dos 
vermes, com localizaqao variavel, inclusive na conjuntiva ocular. 

Os transmissores sao mosquitos hematofagos dos generos 
Aedes , Culex , Mansonia c Anopheles, nos quais as larvas infec- 
tantes levam 10 a 16 dias para se desenvolverem e migrar para a 
bainha da tromba. No momento da picada, elas saem para invadir 
a pele e os tecidos do novo hospedeiro. Dois a tres meses depois 
chegam ao cora^ao e arteria pulmonar do cao, provocando endo- 
cardite, endarterites, tromboses e fibrose pulmonar. 

O diagnostico e feito mediante pesquisa de microfilarias no 
sangue e o tratamento e com ivermectina. 

A preven^ao esta baseada no controle dos vetores, e o tra¬ 
tamento dos caes parasitados, com a formula?^ veterinaria de 
ivermectina. 
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INTRODUQAO 

No intcstino e nos orgaos anexos do tubo digestivo de aves 
e maraxferos encontram-se nematoides com caracterfsticas dis- 
tintas das que apresentavam os helmintos que estudamos ate 
agora. Pertencem eles a superfamflia (ou classe) Trichuroidea 
(ver o Cap. 9). 

Sao vermes de tamanho pequeno ou medio, cujo corpo e fili- 
forme em sua por<;ao anterior e fusiforme posteriormente. 

Tern a cutfcula lisa e apresentam uma faixa longitudinal 
de proje^oes punctiformes na superffcie ventral, ou na lateral, 
relacionadas com glandulas unicelulares da hipoderme, pro- 
vavelmente ligadas a fun<;ao excretora ou osmorreguladora, ja 
que nao existem aqui as celulas excretoras tlpicas dos outros 
nematoides. Estao ausentes tambem as estruturas sensoriais de- 
nominadas fasmldcos. 

Os orgaos bucais sao rudimentanes, e o esofago, desprovi- 
do de elementos musculares, reduz-se a um tubo capilar que 
atravessa uma coluna de celulas glandulares, os esticocitos (do 
grego, stikos, fiada, e kytos, celula), que em conjunto formam 
o esticossoma. 

Nos machos, a cloaca e muito longa e tern a propriedade 
singular de poder projetar para fora seu revestimento cuticular 
como se fora um cirro, ajudando a fixa?ao durante a copula. A 
membrana que o forma e conhecida por bainha do esplculo. 
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O homem e habitualmente parasitado por um nematoide do 
genero Trichuris, cujo nome especlfico e Trichuris trichiura, 
com distribui?ao geografica mundial, e por outro do genero 
Trichinella, tambem cosmopolita, a Trichinella spiralis, porem 
inexistente no Brasil. Ha especies desta superfamflia que so ra- 
ramente foram descritas como infectando o homem. 

TRICHURIS TRICHIURA E TRICURIASE 

Este hclminto e conhecido como tricuro e tambem como 
tricocefalo, em vista de ter sido usado durante muito tempo 
o nome cientffico Trichocephalus trichiurus (hoje relegado & 
sinommia). O nome mais antigo 6 Trichuris trichiura (do gre¬ 
go thrix, thrikhos, cabelo, e oura, cauda), que significa cauda 
capilar. Quando se descobriu que a parte filiforme do verme 
correspondia a extremidade anterior e nao a caudal, procurou- 
se mudar o nome para Trichocephalus, o que nao e permitido 
pelas regras intemacionais de nomenclatura zoologica. 

T. trichiura parece ser especic tao antiga quanto o genero hu- 
mano, ja que parasitos identicos ou especies afins encontram-se 
em muitos primatas do Velho Mundo. Os registros mais antigos 
sobre a presenija de T. trichiura entre os primitivos habitantes 
do territorio brasileiro (Minas Gerais) datam de mais de 5.000 
anos, segundo estudos paleoparasitologicos. Aqui devem ter 
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chegado provavelmente com as migrates humanas vindas da 
Oceania, atraves do Oceano Pacffico. 

Stoll, em 1947, calculou que deveriam existir no mundo 
mais de 350 milhoes de individuos infectados por essa espe- 
cie, dos quais 28 milhoes na Africa e 30 milhoes na America 
tropical. Segundo a OMS (1998) havia 1 bilhao de individuos 
parasitados no mundo, dos quais 45,53 milhoes clinicamcnte 
diagnosticados, que causaram cerca de 10.000 obitos em 1997. 

Na grande maioria dos casos, o parasitismo decorre silencio- 
samente; mas os pacientes que, em vista de suas condigoes fisi- 
cas ou das condigoes gerais de vida, contraem elevado numero de 
vermes passam a softer de perturbagoes intestinais cuja gravidade 
chega inclusive a provocar a morte. A doenga e dita tricuriase, 
tricurose ou tricocefalose, sendo preferfvel a primeira forma. 


O Parasito 

OS VERMES ADULTOS 

Os helmintos adultos medem 3 a 5 cm de comprimento, sen¬ 
do os machos pouco menores que as femeas. A parte delgada 
anterior e mais longa que a posterior, fazendo com que se as- 
semelhcm a minusculos chicotes (Fig. 52.1). Por isso, nos pai- 



Fig. 52.1 Trichuris trichiura. A. Femea. B. Macho. C. Ovo, com sua 
dupla casca e as rolhas polares; a, intestino; b, utero; c, ovdrio; d, reto 
e anus; e, faringe filiforme (esticossomo) contida na porgao delgada do 
corpo:/, canal deferente; g, espfculo; h, cloaca; i, testfculo. 


ses de lingua inglesa, recebem o nome de “ whipworms" (whip, 
chicote). Na extremidade anterior do segmento delgado esta a 
boca, provida de um estilete, e, ao longo de toda a extensao des- 
se segmento, o espago encontra-se ocupado pelo esticossomo 
(um tipo de esofago), que se continua depois com o intestino. A 
parte posterior, mais volumosa, contem o intestino, o reto (ou a 
cloaca) e os orgaos reprodutores. 

Nos machos ha um so testfculo, canal deferente e canal eja- 
culador. O espfculo tambem e unico, longo e cercado por uma 
bainha que o envolve a maneira de um prepucio — a bainha 
do espfculo. 

Quando protraida, a superficie externa dessa bainha e to- 
talmente revestida de minusculos espinhos. Como sucede, em 
geral, nos nematoides, a extremidade posterior do macho e en- 
rolada ventralmente em espiral, porem o enrolamento descreve 
um angulo de mais de 360° (Figs. 52.1 e 52.4). 

A extremidade posterior da femea 6 romba e o anus, subter¬ 
minal. Aqui tambem os orgaos sexuais sao singelos, pois ha um 
s6 ovario, seguido de um oviduto, utero e vagina. O oriffcio ge¬ 
nital feminino (vulva) abre-se nas proximidades da uniao entre 
a parte larga e a delgada do corpo do helminto. 

Os vermes adultos vivem no ceco, menos freqiientemente no 
colon, no apendicc ou nas ultimas porgoes do ileo, sempre com 
a porgao anterior mergulhada na mucosa, de onde retiram seu 
alimento (Fig. 52.2). 

Estudos feitos com Trichuris vulpis, parasito normal do 
cao, demonstraram que possuem metabolismo aerobio fa- 
cultativo mas, como Ascaris, a sobrevivencia do verme e o 
consumo de glicose sao maiores em atmosfera sem 0 2 . A pre- 
senga de CO, no meio e indispensavel e estimula o metabolis¬ 
mo glicidico. As semelhangas com o metabolismo de Ascaris 
lumbricoides levam a crer que ambos obtem energia por uma 
via anaerobia que requer CO, e forma succinato, bem como 
produtos derivados do acido succfnico. A diferenga esta em 
que T. vulpis possui um sistema citocromo e desenvolve ativi- 
dades da catalase, mas nao se sabe que fungoes Ihe cabem no 
meio anaerdbio onde ele vive. 



Fig. 52.2 Trichuris trichiura. Corte de intestino grosso, passando atra- 
vds de alguns helmintos af implantados e mostrando varias secgoes da 
porgao delgada anterior (quase sempre mergulhada na mucosa) e da 
porgao posterior, mais grossa, na luz do intestino. 
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Admite-se para T. trichiura uma longevidade de 6 a 8 anos. 
No entanto, a maioria dos vermes e eliminada em tres anos. 

OVOS, LARVAS E CICLO EVOLUTIVO 

A fecundidade da especie e muito grande, sendo calculada 
entre 200 e 300 a media do numero de ovos eliminados, diaria- 
mente, por grama de fezes e por femea, o que equivale a uma 
oviposifao de 3.000 a 7.000 ovos por femea e por dia (podendo 
chegar mesmo a 14.000 ovos/dia). 

O tamanho dos ovos varia entre 50 e 55 pm de comprimento 
por 22 ou 23 pm de largura. O aspecto e muito caracteristico, 
pois tern a forma de um barril alongado, cujas extremidades 
estivessem tapadas com rolhas de cristal. 

Tres cascas sao visfveis a microscopia optica: a externa, mais 
espcssa, de cor castanha por estar impregnada com pigmentos 
fecais, 6 interrompida nos dois polos, onde um material hialino 
e refringente fecha as aberturas e faz saliencia para o exterior; 
as duas cascas intemas sao mais claras, e de aspecto hialino. 
Dentro esta a celula-ovo com sua membrana vitelina e o nucleo 
ainda nao dividido (Fig. 52.3). 

Enquanto estao no intestino do hospedeiro, os ovos perma- 
necem sem embrionar. Mas, ao alcan^arem o meio extemo, 
come^a a segmenta^ao da celula-ovo, que leva a forma^ao de 
uma larva ao fim de umas tres semanas ou de v&rios meses, em 
fun?ao da temperatura e de outros fatores do meio. A larva nao 
abandona a casca nem sofre ecdises ai, porem o ovo embriona- 
do passa a ser infectante para o homem, quando ingerido com a 
poeira, a agua ou alimentos contaminados. 

No laboratorio, esses ovos embrionados podem conservar 
seu poder infectante durante cinco anos. Em condi<joes natu- 
rais, devem sobreviver no meio durante varios meses. 

Quando ingeridos pelas crian^as ou pelos adultos, eclodem 
na luz do intestino, e as larvas, depois de sairem por um dos 
polos do ovo, penetram nas criptas glandulares do ceco, onde 
permanccem dois dias, segundo foi observado administrando- 
se T. trichiura a ratos albinos, bem como nas experiencias feitas 
com T. vulpis em caes. 

Completado o desenvolvimento, os vermes adultos fixam-se 
a mucosa, onde mantem mergulhada a extremidadc cefalica, 
e decorridos 70 a 90 dias, depois da ingestao do material in¬ 
fectante, completa-se o ciclo evolutivo com o aparecimento de 
ovos nas fezes do novo hospedeiro. 



Fig. 52.3 Ovo de Trichuris trichiura , ainda nao embrionado, onde 
se reconhecem as diversas camadas da casca e as rolhas polares. Seu 
comprimento varia entre 50 e 55 ;*m. 



Fig. 524 Extremidade posterior do macho de Trichuris trichiura, onde 
se ve o espiculo e a bainha do espiculo, projetando-se em parte para 
o exterior. 

Relates Parasito-Hospedeiro na Tricuriase 

PATOLOGIA E SINTOMATOLOGIA 

O numero de especimes de T. trichiura que vivem no in¬ 
testino grosso das pessoas infectadas varia consideravelmente. 
Em geral, a popula^ao parasitaria esta compreendida entre 2 e 
10 helmintos, elevando-se em casos excepcionais para 100 a 
1.000 vermes. 

Em 28 autopsias feitas em Sao Paulo, a media encontrada 
foi igual a oito. 

A maioria dos individuos parasitados e de portadores assin- 
tomaticos, nao se tendo informasoes sobre o numero de vermes 
necessarios para que surjam efeitos patogenicos. As cond^oes 
em que se encontra o paciente constituem uma variavel impor- 
tante para o aparecimento e a gravidade do quadro clinico. 

As lesoes traumaticas que os tricuros podem causar sao mi¬ 
ni mas e, mesmo nas infec^oes pesadas, nao se observam feno- 
menos inflamatorios importantes. Os autores sao, porisso, indu- 
zidos a pensar em mecanismos irritativos sobre as terminagoes 
nervosas da parede intestinal, produzindo reflexos que alteram 
a motilidade (pcristaltismo) e as fun<joes do intestino grosso 
(reabsonjao de liquidos, principalmente), ou em mecanismos 
de hipersensibilidade aos produtos metabolicos do helminto. 

O quadro clinico pode ser discrete e indefinido, com nervo- 
sismo, insonia, perda de apetite e eosinofilia sangiiinea. Mais 
freqiientemente e caracterizado por diarreia, dor abdominal, 
tenesmo e perda de peso. Uma diarreia persistcnte, em crian- 
?as pequenas, pode conduzir a um estado de desidrata^ao cuja 
etiologia pode nao ser suspeitada pelos medicos. 

Fenomenos dispepticos, dor abdominal, principalmente no 
quadrante inferior direito, flatulencia, constipa^ao intestinal e 
febre moderada compoem o quadro sintomatico de outros ca¬ 
sos. Uma intensa irrita^ao intestinal pode levar ate ao prolapso 
do reto, em pacientes (crian^as) com grande numero de vermes 
distribuidos por todos os segmentos do intestino grosso. 

DIAGNOSTICO 

Dada a fecundidade dos tricuros, a pesquisa de seus ovos 
nas fezes nao oferece dificuldade, sendo adequado para isto 
qualquer dos metodos parasitoscopicos de rotina. A morfologia 
tambem e inconfundivel. Quando se quer calcular o numero 





Trichuris, Trichl\eua e Outros Nemat6ides 679 


de helmintos adultos existentes era um pacicntc, emprega-se a 
tecnica de contagem de Stoll. 

Considera-se leve um parasitismo por T. trichiura que cor- 
responda a elimina 9 ao de menos de 5.000 ovos por grama de 
fezes; entre 5.000 e 10.000 ovos/grama, trata-se de infecgao de 
intensidade media; e acima de 10.000 ovos/grama, de infec^ao 
pesada. 

TRATAMENTO 

Varios anti-helmlnticos mostram-se eficazes no tratamento da 
tricuriase e ja foram utilizados no passado. Atualmente as prefe- 
rencias sao para o mebendazol e para o pamoato de oxantel. 

Mebendazol. £ a droga de escolha para esta helmintlase. Ela 
ja foi descrita a proposito da terapeutica da ascariase e de outras 
helmintlases intestinais (ver o Cap. 43, item Tratamento). A 
dose e sempre a mesma; 100 mg, duas vezes ao dia, durante ties 
dias (isto e, 600 mg para um tratamento complete). Tambem 
podem ser utilizados o albendazol ou o flubendazol. 

Pamoato de Oxantel. Quimicamente e um produto seme- 
lhante ao pirantel (este, descrito tambem no Cap. 43), do qual se 
distingue por nao ser eficaz contra ascaris. Apresenta-se como 
um produto cristalino, amarelo e quase insoluvel na agua, razao 
pela qual nao 6 absorvido pela mucosa intestinal. Age contra os 
helmintos na luz do intestino, sendo praticamente atoxico nas 
doses usadas em terapeutica. 

Nas infec^oes leves, administram-se 10 mg de oxantel por 
quilo de peso do paciente, em dose unica, por via oral. Nos 
outros casos, recomendam-se 10 mg/kg de peso, duas vezes ao 
dia, durante tres dias. 

Epidemiologia e Controle da Tricuriase 

Trichuris trichiura tem distribui^ao geografica cosmopo- 
lita. Quase sempre, ela segue paralelamentc a prevalencia de 
Ascaris lumbricoides, devido a ser identico o modo de trans¬ 
missao, grande a fertilidade dos helmintos e semelhante a resis- 
tencia dos ovos as condiijoes do meio exterior. 

A prevalencia oscila entre 30 e 80% da populagao geral, 
incidindo principalmente em crian^as. Sao elas que sofrem as 
cargas parasitarias mais elevadas e apresentam sintomatologia 
clinica importante. 

Faltam inqueritos extensos e uniformes, na maioria dos pal- 
ses, permitindo comparar situai;6es epidemiologicas e relacio- 
na-las com as condi^oes do meio ou da popula^ao. De modo 
geral, sabe-se que a prevalencia e maior nos lugares de clima 
quente e umido, onde falte o saneamento basico. 

No Brasil, a taxa media de exames positivos era igual a 
29,7% (sobre 2,9 milhoes de exames coprologicos feitos em 
23 das 25 unidades da Federa 9 ao, em 1974-1976). A tricuriase 
incide mais intensamente na Amazonia e na faixa litoranea, de 
clima equatorial e chuvas distribuldas pelo ano todo, do que no 
planalto tropical e com esta 9 oes secas. As maiores prevalences 
estao em Alagoas (71%) e Sergipe (80%). Tambem no Mexico, 
encontram-se 44% de parasitados no planalto (Distrito Federal) 
e 83% no litoral (Vera Cruz). 

No Chile, a positividade dos exames na regiao florestal (entre 
35° e 43,5° sul), com temperature media de 12°C, e igual a 53,5%; 




Fig. 52 £ Trichuris trichiura. A. Curva de distribuiyao da prevalencia na 
populaijao humana (porcentagem de exames positivos), segundo a ida- 
de. B. Intensidade da infecsao, segundo a idade, estimada pelo numero 
de ovos eliminados por grama de fezes (em milhares) pela popula^o 
examinada. Dados extrafdos do trabalho de Bundy & Cooper (1989). 

na zona fria e umida mais ao sul, com media de 7°C, e igual a 
1,4%; para o norte, na regiao dos matorrais, com chuvas de 500 
mm por ano e temperature media de 14°C, 23%; na estepe, 16,3%; 
e nas areas deserticas, 13% da popula 9 ao estao parasitados. 

A unica fonte de infec 9 ao para esta helmintlase e a humana. 
Entretanto, cabe is crian 9 as em idade pre-escolar papel destaca- 
do na transmissao, tanto por constitulrem o grupo populacional 
mais suscetlvel ao parasitismo, como por serem elas grandes 
disseminadoras de ovos nas fezes, em vista de seus precarios 
habitos higienicos e da falta de saneamento basico na maioria 
das casas da popula 9 ao pobre urbana ou rural (Fig. 52.5). 

O peridomicflio e a area de mais intensa transmissao. 
Especialmente se al o terreno for umido e sombrcado, asseguran- 
do maior sobrevivencia e longevidade aos ovos embrionados. 

Os ovos de T. trichiura sao mais senslveis a desseca 9 ao e 
aos efeitos da insola 9 ao direta que os de Ascaris. 

As medidas de controle sao as mesmas que foram apresen- 
tadas, no Cap. 43 (Controle das geo-helminttases), para a luta 
contra todas as helmintlases intestinais transmitidas pelo solo. 

CAPILLARIA HEPATICA E 
CAPILARIASE 

Capillaria hepatica 6 um tricuroideo muito comum como 
parasite do rato e de outros roedores, tendo sido encontrado em 
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numerosas especies de mamfferos, como o esquilo, o porco-do- 
mato, a lebre, o cao, o gato e o macaco. 

Sendo bem menores que T. trichiura, pois a femea mede 2 
cm dc comprimento c o macho apenas a metade, os parasitos 
adultos vivem no parenquima hepatico de seu hospedeiro, onde 
depositam os ovos formando aglomerados visfveis a olho nu. 

Os ovos sao parecidos com os de tricuro, com as mesmas 
cascas e rolhas polares, porem a membrana mais externa 6 
atravessada por minusculos canais que lhe emprestam aspecto 
estriado muito caracteristico. Medem 50 a 68 mm de compri¬ 
mento por cerca de 30 mm de largura. 

Para que se de a transmissao da capilarfase, e preciso que 
um carnfvoro coma o roedor parasitado e elimine com suas 
fezes os ovos do parasito. Dessa forma da-se a dissemina^ao 
dos ovos, que requerem muito tempo para incubar e formar 
as larvas infectantes no meio exterior (dois meses, em con- 
di 9 oes favoraveis de temperatura, umidade e arejamento). 
Portanto, Capillaria hepatica pertence ao grupo dos geo- 
helmintos. 

Quando esses ovos embrionados de Capillaria sao ingeridos 
por um novo hospedeiro suscetfvel, da-se a libera^ao das larvas 
na luz intestinal e a invasao da mucosa. Por via sangiifnea elas 
chegam ao ffgado, onde amadurecem em um mes, aproxima- 
damente. 

A infeojao dos ratos ( Rattus norvegicus) e da ordem de 40 a 
90%, em certas areas. 

A infeqjao humana e rara. Na Europa foram descritos pelo 
menos 11 casos de infec^ao hepatica, assim como outra duzia 
em diferentes pafses do mundo, inclusive um no Brasil e outro 
no Mexico. Quase todos terminaram com o falecimento do pa- 
ciente. 

O quadro anatomopatologico produzido e o de uma hepati¬ 
te parasitaria, com formaijao de granulomas ao redor dos acu- 
mulos ovulares. No centro ha, por vezes, focos de necrose. O 
ffgado aumenta de tamanho, chegando a hepatomegalias volu- 
mosas, e fica doloroso. 

Clinicamente, nas infec^oes graves, ha febre alta, anorexia, 
vomitos, extrema fraqueza e anemia; ha leucocitose e eosinofi- 
lia intensas, podendo chegar esta ultima a 80% das celulas do 
sangue. Tambem se constata hipergamaglobulinemia. 

Os ovos do parasito nao aparecem nas fezes dos pacientes. 
Nos casos acima referidos, o diagnostico foi estabelecido por 
biopsia hepatica ou por necropsia. 

Entretanto, os ovos de C. hepatica tern sido encontrados nas 
fezes de pessoas sadias (no Panama), indicando provavelmente 
a ingestao de ffgado de animais parasitados (ca^a) e transito 
dos ovos do helminto pelo intestino, sem eclosao, devido a sua 
imaturidade quando nos tecidos. £ possfvel que a infec^ao com 
pequeno numero de vermes transcorra com pouca sintomatolo- 
gia e sem diagnostico, ate a cura espontanea. 

Supoe-se que os disseminadores de ovos do parasito, no 
ambiente humano, sejam os caes e gatos que ca^am ratos in- 
fcctados. 

Como em todas as geo-helmintfases, as crian^as sao as vf- 
timas mais freqtientes. A preven^ao deve orientar-se, portanto, 
para o combate aos ratos e para a adcxjao das demais medidas 
recomendadas contra as doen^as transmitidas pelo solo (ver o 
Cap. 43). 


TRICHIN ELLA SPIRALIS E 
TRIQUINELOSE 

A triquinelose e doen?a relacionada com o consumo de 
came de porco crua ou mal cozida e produtos derivados, 
sendo causada pela migrai;ao e encistamento de larvas de 
Trichinella spiralis nos musculos. Ela e tambem denominada 
triquinose, triquinfase e triquinelfase. O parasito circula ge- 
ralmente entre ratos (que sao canibais) e porcos (que muitas 
vezes comem ratos). 

£ doen^a cosmopolita, sendo problema de saude publica 
na Europa Oriental e Meridional, assim como na America do 
Norte, sendo encontrada inclusive na regiao Artica. Ha focos 
endemicos em pafses da Africa, da America Latina e do sul da 
Asia. Nunca foi registrada no Brasil. 

Ultimamente encontraram-se diferen^as entre os parasitos 
procedentes de diversas areas geograficas que levaram alguns 
autores a propor distin^ao entre a T. spiralis, que designaria a 
forma sinantropica e zoonotica (encontrada em porcos, ratos, 
caes, gatos e no homem), e as outras especies ou variedades: 

• T. nelsoni seria a especie encontrada entre animais silves- 
tres na Suf^a, na Bulgaria, no sul da ex-URSS, na Africa 
Oriental e Meridional. 

• T. nativa ocuparia areas do Canada e Russia, circulando 
tambem entre a fauna selvagem. 

Alguns parasitologistas, que buscam explica<joes racionais 
para justificar certos tabus alimentares, supoem que a proibi- 
?ao religiosa de comer carne de porco, contida no Levftico e 
no Deuteronomio, foi devida a triquinelose que incidiria inten- 
samente entre os hebreus, na epoca em que os textos bfblicos 
estavam sendo codificados. 

Morfologia e Fisiologia dos Parasitos 

Os vermes adultos de T. spiralis sao muito pequenos (fe- 
meas com 3 a 4 mm e machos com 2 mm de comprimento), 
delgados e cilfndricos. A boca e simples e conduz ao esofago, 
em parte muscular e em parte contido no esticossomo. O anus 
e terminal, em ambos os sexos, sendo a extremidade posterior 
do macho provida de duas papilas conicas. Por entre elas sai a 
parede da cloaca, quando em protrusao para a copula. Nao ha 
espfculo (Fig. 52.6). 

Os helmintos vivem presos a mucosa ou mergulhados em 
sua espessura, desde o piloro ate a valvula ileocecal, mas nao 
no colon. As localizagoes preferenciais encontram-se no duo- 
deno e nas partes altas do jejuno. 

A femea e vivfpara e as larvas saem pelo oriffcio vulvar, si- 
tuado na metade anterior do corpo. Depois de terem fecundado 
as femeas, os machos mortem ou sao eliminados; mas as feme- 
as aprofundam-se nos tecidos do tubo digestivo e come^am a 
parir larvas. 

Cada uma produz de 350 a 1.500 larvas de primeiro estadio, 
no prazo de 2 a 16 semanas. 

Das larvas produzidas algumas vem a ser eliminadas pelas 
fezes, ao cafrem na luz intestinal; a maioria, porem, alcanna 
um capilar sangiifneo ou linfatico, vai ao cora^ao direito, aos 
pulmoes e cora 9 ao esquerdo, sendo dispersada pela circula 9 ao 
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Fig. 52.6 Trichinella spiralis. A. Vermes adultos. B. Larvas encistadas 
entre as fibras musculares. 

geral. As que entram no sistema porta atravessam o figado e 
chegam tambem a grande circula^ao. Nos tecidos podem per- 
manecer algum tempo e voltar depois a circula 9 ao. 

Somente as larvas que chcgarem ao tecido muscular esquc- 
16tico tern chance de evoluir. 

Deixando os capilares, elas se localizam no interior de fibras 
musculares (que naturalmente ficam condenadas a destrui^ao) 
e crescem durante um mes, quando passam de 0,1 mm de com- 
primento para 1 mm. Nesse periodo sofrem tres mudas. Depois, 
enrolam-se em espiral, sendo envolvidas por uma capsula fibro¬ 
sa (produto de rea^ao do hospedeiro) de forma elfptica e com o 
eixo orientado no sentido geral das fibras musculares. 

Nessas condiijoes, permanccem vivas durante muitos meses 
ou anos (5 a 10 anos, no homem) sem apresentar qualquer evo- 
lu^ao. 

Se a came contendo os cistos larvarios (carne triquinada) 
for ingerida por outro hospedeiro, os parasitos serao libertados, 
no estomago, pelo processo digestivo. Passam para o duodeno, 
onde penetram temporariamente na mucosa, sofrem a quarta e 
ultima muda e, 2 a 3 dias depois da infcc$ao, completam sua 
diferencia<;ao para adultos machos e femeas. 


A produ?ao de larvas come?a entre o 4° e o 7° dia, depois da 
fecunda^ao, persistindo durante van as semanas. 

Relates Parasito-Hospedeiro na 
Triquinclose 

INFECTIVIDADE E RESISTENCIA 

Trichinella spiralis nao infecta os animais de sangue frio, a 
nao ser que a temperature deles seja elevada a 37°C. Todos os 
homcotermos sao suscetfvcis, se bem que cm condi^oes natu- 
rais a infec 9 ao so ocorra em animais de habitos camfvoros ou 
onfvoros. A resistencia aumenta com a idade, mas e reduzida 
pelas carencias nutricionais, especialmente de vitamina A. 

Os animais parasitados que se recuperam de uma infec^ao 
mostram-se mais resistentes a uma segunda carga parasitaria, 
porem no homem essa prote^ao nao e tao marcante. A inje^ao 
de antigenos extrafdos de larvas ou de vermes adultos produz 
imunizagao em animais de laboratorio, manifestando-se a imu- 
nidade pelo escasso desenvolvimento das femeas e sua reduzi¬ 
da fecundidade, dando em conseqiiencia pequeno numero de 
larvas na musculature do hospedeiro. 

A imunidade passiva pode ser provocada em animais de la¬ 
boratorio injetados com soro imune potente, o mesmo ocorren- 
do com as crias de femeas infectadas que recebem anticorpos 
atraves do leite. 

O mecanismo de imunidade em T. spiralis parece ser extre- 
mamente complexo. 1& foram isolados varios antigenos, de na- 
tureza muito diversa (proteinas, polissacaridios e lipoides). Os 
que se isolam das larvas diferem dos cncontrados nos vermes 
adultos. Segundo alguns autores, a imunidade contra os adul¬ 
tos, que se desenvolve ao nivcl da mucosa intestinal, difere da 
produzida contra as larvas, que tern lugar no meio parenteral. 

A imunidade intestinal e em grande parte de natureza humo¬ 
ral e deve impedir o desenvolvimento das larvas ingeridas, bem 
como a fixa<jao dos adultos. 

Do ponto de vista pratico, ela e muito importante porque re- 
duz a produgao de larvas e a invasao da musculatura por estas. 
£ possivel que mccanismos envolvendo o aumento da produto 
de muco e do peristaltismo intestinal concorram para a expul- 
sao das formas infectantes. 

A imunidade antilarvaria manifesta-se pela forma 9 ao de pre- 
cipitados que arrolham o orificio bucal e outros dessas fases ju- 
venis e pela atividade dos macrofagos que as atacam, destroem 
e fagocitam. 

PATOLOGIA E CLINICA 

Dependendo do numero de parasitos presentes, das condi- 
9 oes do paciente e dos orgaos afetados, a tricuriase pode ser 
assintomatica (maioria dos casos), benigna ou grave. Parece 
haver nitido paralelismo entre o numero de larvas por grama de 
tecido muscular do hospedeiro e a gravidade da doen 9 a. 

Distinguem-se tres fases no curso do parasitismo por T. spi¬ 
ralis: 

1. A fase de invasao. Corresponde ao periodo de desenvol¬ 
vimento dos vermes adultos e penetnujao na mucosa. Dura em 
media uma semana, havendo irrita 9 ao e inflama 9 ao do duodeno 
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e jejuno, acompanhadas de nauseas, vomitos, diarreia e colicas 
abdominais. 

2. A fase de produ^ao e migra^ao larvaria. Durante ela, 
muitos dos embrioes sao destrufdos nos mais diversos tecidos 
e apenas os que chegarem aos musculos esqueleticos vao so- 
breviver. Estende-se por 1 a 3 semanas. Os grupos musculares 
mais freqiientcmente invadidos sao os mais ativos: pilares do 
diafragma, masseteres, linguais, os da escapula e os lombares. 

Perturba^bes circulatorias e inflama^oes podem surgir em 
qualquer ponto do organismo, dando quadras clfnicos muito 
variados. 

Edema nas palpebras superiores, que se instala de repente, e 
sintoma prccoce, comum e caractcristico; tambem nas tempo- 
ras e nos lados do nariz. Aumento de volume dos linfonodos e, 
as vezes, das glandulas salivares e febre remitente com tempe- 
ratura de 40°C dao ini'eio ao quadra. A eosinofilia vai a m'veis 
entre 20 e 70% ou mais. 

Depois, aparecem dores musculares de tipo reumatico, di- 
ficuldade para tomar folego, mastigar, deglutir ou falar; em 
alguns casos surgem paralisias espasticas dos membros. No 
miocardio (onde as larvas nao conseguem encistar-se) apare¬ 
cem focos de necrose e infiltrados celulares com linfocitos, eo- 
sinofilos e outros polimorfonucleares. A miocardite e uma das 
complica^oes mais serias da doen 9 a. 

Na musculatura esqueletica, as fibras parasitadas mostram 
lesoes degenerativas que terminam por sua completa destrui- 
9 §o, enquanto uma rea^ao inflamatoria do tipo miosite inters- 
ticial desenvolve-se em tomo das larvas e e responsavel pela 
sintomatologia acima descrita. 

A hipereosinofilia continua sendo a caracterfstica hematold- 
gica mais marcante. 

Algumas complica 9 oes podem sobrevir nesse perfodo. Na 
pele, aparecem por vezes manifesta 9 oes escarlatiniformes e 
urticarias, e tambem hemorragias subungueais. A presen 9 a de 
muitas larvas no pulmao e sua destrui 9 ao inevitavel, se af per- 
manecerem, produz bronquites e pneumonites. 

No sistema nervoso central, a sintomatologia e proteiforme, 
podendo a invasao larvaria causar dor de cabe 9 a, altera 9 oes 
sensoriais e reflexas, paralisias, neurites perifericas ou quadros 
de meningite e encefalite. A gravidade do processo pode ser 
marcada por alucina 9 oes, confusao mental e coma. O compro- 
metimento visual nao 6 raro, aparecendo hemorragias subcon- 
juntivais e sub-retinianas, fotofobia, dor ocular, perturba 9 oes 
visuais e edema da conjuntiva bulbar (quemose). 

O envolvimento cardiaco pode levar & morte. Nos surtos epi- 
demicos graves a mortalidade pode chegar a 35%, mas em geral 
fica abaixo de 1% dos casos. 

3. Perfodo de encistamento larvario. Os sintomas em geral 
imbricam-se com os da fase precedente. 

Em tomo dos parasitos, o organismo hospedeiro vai transfor- 
mando a rea 9 ao inflamatoria aguda, de tipo exsudativo, em um 
processo de fibrose organizada que termina por constituir uma 
capsula ou cisto alongado, lembrando a forma de um limao. 
Internamente, encontra-se uma camada de fibroblastos, celulas 
epitclidides (histiocitos) e fibras, que na superffeie externa do 
cisto tomam aspecto hialino. Os cistos contain a formar-se a 
partir dos 20 ou 30 dias. Em seu maior diametro, medem em 
tomo de 0,4 mm. 


Por essa epoca, vai desaparecendo a parasitemia, ja que as 
femeas deixaram de produzir novas larvas. Elas nao tardarao 
a morrer ou a serem eliminadas com as fezes (entre a 4“ e a 8 J 
semana do processo infeccioso). 

Os sintomas podem agravar-se, evoluindo para a caquexia, 
desidrata 9 ao e morte, ou regredir pouco a pouco ate a cura. 

Por volta dos seis meses, muitos cistos contain a calcifi- 
car-se, acarretando tambem a morte e a calcifica 9 ao das larvas, 
mas outros subsistirao viaveis uma dezena de anos ou mais. 

DIAGNOSTICO 

Tanto nos casos assintomaticos e oligossintomaticos, como 
naqueles com manifesta 9 oes graves, o diagnostico clfnico e 
muito diffcil. 

Os quadros sugestivos apresentam febre alta c irregular (cm 
92,5% dos casos), que dura 1 a 9 semanas; ha edema palpe¬ 
bral superior (em 95,2%) e perturba9<5es gastrintestinais, na 
primeira semana. Depois, mialgias (em 90%), hipereosinofilia 
(em 98,6% dos pacientes) e hemorragias lineares sob as unhas. 
Entre os antecedentes, o consumo de came de porco ou de 
derivados. 

Na fase aguda costuma haver cleva 9 ao da concentra 9 ao de 
enzimas musculares, no sanguc (desidrogenasc latica e creati- 
nina-fosfoquinase). 

Em geral, o diagnostico de triquinelose so e estabelecido 
quando a infec 9 ao ja se encontra na fase muscular. O eletro- 
miograma e anormal e a biopsia muscular (triquinoscopia) re¬ 
vela a presen 9 a de larvas L, nos tecidos; mas e ineficaz nos 
casos de infcc 9 ao leve e nos perfodos iniciais da doen 9 a (duas 
semanas). 

Dos metodos imunologicos o de ELISA 6 atualmente o 
mais empregado, em vista de sua maior sensibilidadc e espe- 
cificidade. 

Outros metodos laboratoriais utilizados sao: imunofluores- 
cencia indireta, hemaglutina 9 ao indireta, teste de flocula 9 ao 
com bentonita,etc. Eles tardam em tomarem-se positivos,razao 
pela qual recomenda-se o uso concomitante de varios metodos 
diagnosticos. Deve-sc repetir o exame em perfodos diferentes 
para constatar eventual mudan 9 a dos tftulos. 

As provas mais precoces sao as que detect am as IgM espe- 
cfficas. 

O maior obstaculo a eficacia dos metodos imunoldgicos 
esta no fato de que grande parte da popula 9 ao das areas en- 
demicas ja se encontra sensibilizada por infec 9 oes benignas 
anteriores. 

A intradermorrea 9 ao torna-se positiva entre a 3 a e a 4“ sema¬ 
na, mas permanece positiva muito tempo (mais de 10 anos), o 
que limita sua utilidadc. 

Para o diagnostico da infec 9 ao nos animais, alem da triqui¬ 
noscopia, procede-se a digestao de musculos para o isolamen- 
to das larvas. Para a vigilancia sanitaria, procede-se a digestao 
conjunta de varias amostras de musculo, tomadas de diferentes 
animais do mesmo lote. Utiliza-se tambem o teste de ELISA, 
que 6 muito especffico. 

TRATAMENTO 

Para o tratamento da triquinelose empregam-se o meben- 
dazol (200 mg durante 5 dias), o albendazol (400 mg durante 


Trichvris, Trichinella e Outros Nemat6ides 683 


3 dias) ou o pirantel (10 mg/kg durante 5 dias), medicamentos 
esses ja estudados nos capftulos anteriores. Os sintomas regri- 
dem em 24 ou 48 horas. 

Melhoria sintomatica pode ser obtida com o emprego de cor- 
tisona e de produtos relacionados, devido a seus efeitos antiin- 
flamatorios e dessensibilizantes. Apesar dos beneffcios clfnicos 
evidentes, os corticoides nao interferem na evolu^ao do parasi- 
tismo. 

Epidemiologia e Controle da Triquinelose 

As principals areas de distribui<jao da doen^a estao fora dos 
tropicos, tanto no Hemisferio Norte como no Sul. Tanto a zoo¬ 
nose domestica e a infec?ao humana, como a selvagem, ocor- 
rem na America do Norte, na Europa e na Asia. 

As regioes nearticas (Alasca, Canada, Groenlandia, EUA e 
parte do Mexico) formam uma so area endemica. Estudos basea- 
dos em necropsias mostraram que a parasitose estava bastante 
disseminada nos EUA, mas em 1970 afetava apenas 2,2% da 
popula^ao. Os casos sao mais ou menos isolados, e os surtos 
cpidemicos, localizados. 

No Mexico, os diafragmas humanos examinados revelavam 
taxas de positividade de 4 a 15%, em autopsias feitas entre 1939 
e 1953, e 4,2%, em 1972-1973, mas os casos clmicos sao rara- 
mente diagnosticados. O Institute de Salubridad y Enfermedades 
Tropicales identificou 394 casos entre 1974 e 1985. 

Na America Central, Antilhas e America do Sul, a triquinelo¬ 
se nao foi encontrada, exceto nas latitudes do Chile, Argentina 
e Uruguai. No Chile, a incidencia por 100.000 habitantes foi 
igual a 0,5 em 1976, e na Argentina, 0,1. 

Na Europa a morbidade decresceu muito nos ultimos anos, 
ocorrendo principalmente na Bielorrussia (90% de todos os ca¬ 
sos) e nas regioes setentrionais e centrais da parte asiatica da 
ex-URSS, devida sobretudo ao consumo de caija. 

Na Africa nao ha infec<;ao nos porcos, mas alguns surtos 
que surgiram no Quenia e no Senegal, em epocas recentes, fo- 
ram devidos ao consumo de “javalis” (Potamochoerus porcus 
c Phacochoerus aethiopicus). Alem destes sufdeos selvagens, 
outros animais da fauna bravia apresentam-se parasitados (hie- 
nas, chacais e felideos). Trichinella nelsoni, isolada na Africa, 
e pouco infectante para o porco domestico. 


Os rates constituem os hospedeiros mais importantes e os 
reservatorios de T. spiralis (1,6% em inqueritos feitos na ex- 
URSS e 5,3% nos EUA; mas 36% no Lfbano). Seus habitos 
canibais asseguram a permanente transmissao do parasitismo 
de rato a rate. Numerosos outros animais, que se alimentam 
habitual ou eventualmente de rates, contraem a verminose e 
passam a fazer parte de seu sistema de transmissao. Nessa situ- 
aQao encontram-se os porcos, que nao rejeitam nem mesmo os 
cadaveres de outros animais. 

Nas areas endemicas, elevada propor<;ao de porcos pode es- 
tar infectada (principalmente quando alimentados com resfduos 
domesticos ou de matadouros, nao submetidos a cocgao). 

No Chile, a triquinoscopia dos porcos nos matadouros era 
positiva na taxa de 0,33%; na Argentina, 0,14%; esses indi¬ 
ces, porem, devem ser muito mais altos em animais de cria?ao 
domestica. O consumo de came de porco ou de alimentos ma- 
nufaturados com ela e consumidos crus ou insuficientemente 
cozidos assegura a infec 9 ao humana. 

A profilaxia deve procurar eliminar a doenga nos porcos e 
impedir sua transmissao eventual ao homem. 

No primeiro objetivo estao envolvidas as tecnicas de cria^ao 
de porcos e a luta contra os rates. A dificuldade de po-las em 
pratica, nos paises latino-americanos, relaciona-se com as pe- 
quenas propriedades rurais onde os porcos sao criados com os 
resfduos domiciliarios ou de restaurantes, freqiientam as lixei- 
ras e sao abatidos clandestinamente. Portanto, sem fiscaliza^ao 
dos servi^os de higiene. 

Quanto a preven 9 ao da infec 9 ao humana, recomenda-se evitar 
a came de porco e os produtos cameos que nao vcnham de estabc- 
lecimentos submetidos a inspe 9 ao vetcrinaria. Mas, em qualquer 
hipotese, s6 consumir came ou derivados depois de submete-los 
a uma coc 9 ao adequada para matar as larvas. Uma temperatura 
de 77°C e suficiente para destmf-las. Merecem cuidados espe- 
ciais os assados e churrascos que na sua parte central nao chegam 
a temperatura necessaria para inativar as triquinelas. 

As larvas sao destmfdas, tambem, quando a came 6 conge- 
lada a -15°C por 20 dias, ou -30°C por seis dias. Esses proce- 
dimentos sao eficazes sempre que a espessura da pe 9 a nao seja 
maiorque 15 centfmetros. 

Outras medidas de controle consistcm em dar dcstino ade- 
quado ao lixo, para que nao tenham acesso a ele rates e porcos; 
e combater os roedores. 
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DOENQAS OPORTUNISTAS 
Conceilo gerat 

A pandemia de imunodeficiencia adquinda (AIDS) 
AIDS EINFECQOES OPOR TUNISTAS 
Pneumonia por Pneumocystis 
Toxoplasmose 


DOENQAS OPORTUNISTAS 
Conceito Geral 

Sao aquelas causadas por microrganismos que vivem no 
meio ambiente ou como membros da microbiota residente no 
organismo humano, habitualmente nao-patogenicos ou pouco 
patogenicos, mas que se tornam causa de doen?a grave quando 
ocorre qualquer forma de enfraquecimento ou ruptura das de- 
fesas naturais do paciente contra as infecgoes. Elas podem ser 
devidas a: 

1. Altera^oes dos mecanismos de defesa (celulares ou hu- 
morais) do hospedeiro, nas imunodeficiencias primarias ou 
adquiridas, ou no tratamento imunossupressor de doensas neo- 
plasicas, com drogas ou irradiatjao, que desenvolvem freqiiente- 
mente bacteremia por Gram-negativos ou Gram-positivos como 
Staphylococcus, Enterococcus e alguns Streptococcus', infec^oes 
sistemicas por fungos, como Aspergillus, Candida, Cryptococcus, 
Histoplasma, Mucor, Nocardia ; por agentes do grupo Herpes 
(varicela-zoster, Cytomegalovirus, Herpesvirus hominis etc.); e 
por protozoarios como Pneumocystis e Toxoplasma. 

A AIDS acompanha-se tambem de infec^oes graves por 
Mycobacterium, Herpesvirus, Pneumocystis, Giardia, Leishma- 
nia, Cryptosporidia, Isospora, Entamoeba etc. 

2. Uso de corticosteroides, em doses elevadas ou por tempo 
prolongado, que inibem a imunidade celular e podem reativar a 
tuberculose pulmonar latente, histoplasmose, coccidioidomico- 
se e blastomicose. Aqui sc incluem os tratamentos de nefroses e 
doen^as auto-imunes, como o lupus eritematoso sistemico. 


Isosporiase 

Criptosporidiase 

Leishmaniase 

Amebiase 

Estrongiloidiase 

SOBllE AS CONDIQOES EPIDEMIOLOGICAS NO VAS 


3. Tratamentos antimicrobianos, sobretudo os de amplo es- 
pectro, que alteram a microbiota normal da pele, das mucosas e 
das vias digcstivas, propiciando o desenvolvimento exagerado 
dos oportunistas resistentes ao antibiotico em uso. 

4. Drogas citotoxicas agem no mesmo sentido por causarem 
leucopenia, plaquctopenia, depressao da imunidade celular e 
altera^ao da resposta inflamatoria. 

A Pandemia de 

Imunodeficiencia Adquinda (AIDS) 

Segundo divulgado por OMS/UNAIDS (1998), em fins de 
1997 aproximadamcntc 30,6 milhocs de pessoas, no mundo, 
estavam convivendo com o virus HIV, ou seja, 1 de cada 100 
adultos com idade entre 15 e 49 anos; 5,8 milhoes de pessoas 
haviam contraido a infec$ao e 23 milhoes morrido dela, du¬ 
rante o ano de 1997. A maioria dos casos (90%) concentra- 
vam-se nos paises subdesenvolvidos, principalmente da Africa 
Subsaariana, do sul e do sudeste da Asia. Na America Latina 
estimava-se a existencia de 1,3 milhao de casos. 

Os portadores de HIV ja haviam passado de 40 milhoes no 
ano 2000. 

No Brasil, em 1985, a doen^a atingia uma mulhcr para cada 
25 homens infectados. Porem, ultimamente, o aumento de ca¬ 
sos entre as mulheres 6 tres vezes mais rapido que na popula^ao 
masculina, contando-se com um caso feminino para cada dois 
masculinos diagnosticados. Estima-se que, anualmente, 13.000 
mulheres infectadas pelo HIV fiquem gravidas, das quais 3.000 
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sao tratadas. Em conseqiiencia, ja se conta com 5.000 crian^as 
contaminadas, no pais. 

A doen 9 a 6 cronica e so se manifesta no estagio clfnico tar- 
dio da infec^ao por virus HIV-1 ou HTV-2 (Retroviridae, 
Lentivirinae), ambos com grande afinidade por celulas CD4 (lin¬ 
focitos T4 ou celulas T-auxiliares), que acabam por destruir. 

A destruiqao dos CD4 reduz uma fonte de estfmulos ativa- 
dores para linfocitos B, macrofagos e outros membros do siste- 
ma imunologico, causando um desequilfbrio funcional com as 
celulas CD8 (linfdcitos T8 ou T-supressores), o que permite o 
desenvolvimento dos agentes de infec 9 oes oportunistas. Estes, 
entao, proliferam e se tomam muito virulentos. 

Os HIV sao transmitidos sobretudo por: a) contato sexual, 
seja ele anal, vaginal ou oral, homossexual ou heterossexual 
(em 70-80% dos casos); b) pelo uso de agulhas ou seringas 
contaminadas, freqiiente entre usuarios de drogas injetaveis 
(5-10%); c) ou por transfusao de sangue (3-5%), isto e, quan- 
do ha transferencia de linfocitos ou de materials contendo par- 
ticulas virais. 

A penetra^ao do virus 6 facilitada quando se produzem fis¬ 
sures ou ha lesoes inflamatorias na mucosa dos orgaos genitais, 
anus e reto, o que explica sua rapida propaga^ao entre homos- 
sexuais. 

Outre via de transmissao 6 a vertical, de mae para filho, que 
chega a afetar 8% das crian 9 as, entre as mulheres devidamente 
tratadas com AZT, mas vai a 25 ou 30% nos demais casos. 

Quando comeijou a epidemia, nos anos 1980, a evoluijao da 
doen^a fazia-se rapidamente, devido as infecijoes oportunistas, 
que se repetiam ou se altemavam causando a mortc em menos 
de cinco anos. Os tratamentos atuais, quando aplicados, vem 
mudando consideravelmente a situa^ao e permitindo aos pa- 
cientes uma existencia normal, ou quase normal, ao menos du¬ 
rante mais 10 ou 15 anos, apos o diagnostico. 

Entretanto nao curam a infec 9 ao. Interrompido o tratamento, 
o quadra clinico volta a apresentar-se com toda sua gravidade e 
grande suscetibilidade para os agentes oportunistas. 

AIDS E INFECgOES OPORTUNISTAS 

Caracterfstica importante da sindrome de imunodeficiencia 
adquirida (AIDS) e tomar os individuos infectados pelos virus 
HIV suscetiveis ao desenvolvimento de uma serie de patogenos 
oportunistas freqiientemente encontrados no proprio organismo 
ou no meio ambientc. 

As principals doen 9 as poreles produzidas, ate agora registra- 
das, sao: candidiase (orofaringiana ou vulvovaginal), pneumo¬ 
nia por Pneumocystis carinii, tuberculose, herpes-zoster, crip- 
tococose, isosporiase, toxoplasmose, leishmaniase, amebiase, 
estrongiloidiase etc. 

Analisaremos neste capitulo as devidas a parasitos. As doses 
de medicamentos sao indicadas para adultos com fun 9 ao renal 
normal (a menos que referidas de outre forma). 

Pneumonia por Pneumocystis 

Doen 9 a do pulmao causada geralmente por Pneumocystis 
carinii (mas tambem por P.jiroveci ) que se apresenta sob duas 


formas, igualmente graves: 1) a infantil acomete crian 9 as pre¬ 
matures, desnutridas (entre 3 e 6 meses) ou com deficiencia 
imunologica; 2) a dos adultos ocorre em pacientes com imuno- 
depressao de qualquer natureza. O periodo de incuba 9 ao e de 
um ou dois meses, a evolu 9 ao podendo ser aguda ou subaguda 
(veroCap. 13). 

Produz inflama 9 ao intersticial, com infiltra 9 ao por monoci- 
tos e plasmocitos, e leva a consolida 9 ao pulmonar com exsuda- 
to alveolar espumoso, rico em cistos do parasito. Acompanha- 
se ou nao de febre, pouco elevada, e dor toracica. A sintoma- 
tologia aparece, em geral, bruscamente, com tosse, dispneia e 
cianose cresccntes. 

Incidia em mais de 60% dos pacientes com AIDS, consti- 
tuindo, nestes casos, uma das principals causas de obito, antes 
da introdu 9 ao do trimetoprim-sulfametoxazol como profiia- 
xia prolongada. 

O diagn6stico baseia-se no encontro dos parasitos, apos co- 
lora 9 ao, em material de lavagem broncoalveolar ou em amostra 
de escarro induzido. 

O tratamento dos casos agudos e feito com um dos esquemas 
seguintes: 

1) Prednisona (administrada 15-30 min antes do trime¬ 
toprim-sulfametoxazol) come 9 ando com 40 mg (via oral) 2 
vezes ao dia, durante 5 dias; depois, a mesma dose uma so vez 
por dia, durante 5 dias, e em seguida 20 mg por dia, durante 
11 dias. Ao mesmo tempo, administrar trimetoprim-sulfame¬ 
toxazol (abreviadamente TMX/SMX) intravenoso, cada 6-8 
horas, durante 21 dias. 

2) Uma altemativa 6 a prednisona mais clindamicina in- 
travenosa, 900 mg cada 8 horas + primaquina oral, 15 mg de 
base, por dia. 

3) Outra altemativa e prednisona mais pentamidina intra- 
venosa, 4 mg/kg/dia, durante 21 dias. 

Nos casos nao-agudos: dapsona oral, 100 mg/dia + trime- 
toprim oral, 5 mg/kg 3 vezes ao dia; ou, entao, TMX/SMX 
(dose dupla), 2 tabletes cada 8 horas, durante 21 dias. 

Como profilaxia primaria em adultos HiV-positivos, reco- 
menda-se: TMX/SMX (dose dupla: um tablete por dia ou 3 
vezes por semana), que tambem protege contra toxoplasmose e 
outras infec 9 oes bacterianas; ou dapsona (100 mg por dia) ou 
TMX/SMX (dose simples: um tablete por dia). 

Nos rccem-nascidos de mae infectada com HIV, o uso de 
TMX/SMX e sistematico, ate que se descarte a infec 9 ao ver¬ 
tical ou apos a defini 9 ao do quadra imunologico, com a insta- 
la 9 ao de terapia anti-retroviral (geralmente depois do 1 Q ano 
de vida). 

Toxoplasmose 

£ zoonose que infecta o gato e numerosas outras especies de 
vertebrados, inclusive o homem, sendo causada por um esporo- 
zoario, o Toxoplasma gondii (vero Cap. 14). 

Este parasito ocorre com ampla distribui 9 ao na natureza e 
incide com freqiiencia na popula 9 ao humana, sob a forma de 
infec 9 ao cronica assintomatica. 

No cntanto, e capaz de determinar nos individuos adultos 
um quadra agudo febril, com linfadenopatia, e, nas crian 9 as. 
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uma forma subaguda de encefalomielite e coriorretinite. A for¬ 
ma congenita e particularmente grave e geralmente fatal. 

A partir dos anos 1980, a epidemia de AIDS tornou a toxo- 
plasmose um problema preocupante, pois a imunoincompeten- 
cia tem a capacidade de agudizar as formas crdnicas e silencio- 
sas da infecgao, tomando-as uma das principals causas de morte 
dos aideticos e de outros pacientes com imunodepressao. 

Ela 6 adquirida habitualmente pela ingestao de came crua ou 
mal cozida de animais parasitados (contendo cistos ou pseudo- 
cistos); mas pode ser contrafda tambem por crian?as que brin- 
cam em tanques de areia ou lugares onde os gatos cnterraram 
suas fezes ricas em oocistos de Toxoplasma. 

A forma adquirida e geralmente benigna e autolimitante, com 
linfadenopatia localizada ou generalizada e, as vczes, febre. 

Os raros casos agudos instalam-se subitamente, com febre 
remitente, exantema macropapular, uvefte, coriorretinite, hi- 
drocefalo intemo, delfrio ou convulsoes. 

Ao instalar-se a imunodepressao (seja terapeutica ou por 
AIDS), a infec^ao passa a apresentar evolu?ao aguda que pode 
ser rapida e fatal. 

Diagnostico e Tratamento. Encontro ou isolamento dos to¬ 
xoplasmas a partir do sangue; ou testes imunologicos (rea 9 ao 
de Sabin-Feldman, hemaglutina 9 ao, imunofluorescencia, rea- 
qao de fixaqao do complemento ou ELISA). 

Os casos agudos sao tratados, oralmente, com pirimetami- 
na (50-100 mg/2 vezes, no primeiro dia, e, depois, 25 mg dia- 
riamente) mais sulfadiazina (1 a 1,5 mg/cada 6 horas), mais 
acido fok'nico. Tratar durante mais 1-2 semanas apos desapare- 
cimento dos sintomas e prosseguir com o acido folfnico at6 uma 
semana depois de suspender a pirimetamina. Outras sulfona- 
midas (sulfamerazina, sulfametazina ou sulfapirazina) podem 
substituir a sulfadiazina. 

Nos aideticos com toxoplasmose aguda, administrar esse 
mesmo tratamento, durante 3 a 5 semanas, porem mantendo a 
dose diaria de pirimetamina entre 75 e 100 mg/dia. A sulfa¬ 
diazina pode ser substitufda por clindamicina, claritromicina, 
azitromicina ou dapsona. 

O tratamento profilatico, em imunodeprimidos, deve ser pre- 
coce, com TMX/SMX (1 tablete por dia), com dapsona (50 
mg/dia) + pirimetamina (50 mg/uma vez por semana) e dcido 
folfnico. 

A preven 9 ao da toxoplasmose faz-se pela boa coc 9 ao dos 
akmentos, pelo tratamento ou elimina 9 ao dos gatos e pela pro- 
te 9 §o dos locais de recreaqao infantil contra o acesso desses 
fclinos (telagem). Evitar que as crianqas brinquem em montes 
de areia das construqoes. 

Isosporiase 

lnfecqao intestinal, em geral benigna e autolimitante, causa- 
da por Isospora belli. Em sua maioria, os casos sao assintoma- 
ticos, mas podem desenvolver quadras ck'nicos de certa impor- 
tancia, com im'cio agudo, febre, mal-estar, dor abdominal, eva- 
cua 9 oes Ifquidas e mucosas, e perda de peso (ver o Cap. 13). 

A infec 9 ao resulta provavelmente da ingestao de agua ou 
akmentos contaminados com materia fecal. Tem carater cos- 
mopolita, porem ocorre com baixa freqtiencia. 


O perfodo de incuba 9 ao e de uma semana, seguido de febre 
e diarreia durante uns 10 dias e cura espontanea, em seguida. 
O quadra de entente pode prolongar-se durante um mes, e a 
eliminaqao de cistos, um mes e meio. 

Nos pacientes com AIDS, a infecqao costuma ser cronica e, 
em geral, intermitente. 

Diagnostico e Tratamento. £ feito pelo encontro de oocis¬ 
tos caracteristicos, nas fezes. Tratamento: TMX/SMX (dose 
dupla), um tablete 4 vezes/dia, durante 10 dias, e depois, 2 ve- 
zes/dia, durante 3 semanas; ou pirimetamina (75 mg/dia) + 
acido folfnico (10 mg/dia), durante 2 semanas. 

Em aideticos, o tratamento supressor cronico e feito com 
TMX/SMX (dose dupla), 3 tabletes/semana; ou pirimetamina 
(25 mg/dia) + acido folfnico (5 mg/dia). 

Criptosporidfase 

lnfec 9 §o ou doenqa causada por protozoarios da famfka 
Cryptosporidiidae, pertencentes ao genera Cryptosporidium. 
Ha diferentes especies, entre as quais Cryptosporidium par- 
vum c C. muris, que afetam roedores, cabras, camciros e ou¬ 
tros mamfferos. A transmissao faz-se por meio dos oocistos 
eliminados nas fezes dos animais ou dos pacientes com diar¬ 
reia (ver o Cap. 13). 

No homem imunologicamente normal, C. parvum produz 
uma enterocokte aguda e autolimitada, que se cura esponta- 
neamente em 10 a 14 dias. Nos pacientes imunodeprimidos, o 
im'cio e insidioso e o quadra se agrava progressivamente, com 
evacuaqoes freqtientes e volumosas e com perda de peso. 

Nos doentes com AIDS, ha diarreia mucosa, acompanhada 
de colicas, que ocorrem logo em seguida a ingestao de alimen- 
tos, flatulencia, dor epigastrica, nauseas e vomitos. Observam- 
se intolerancia a lactose e ma-absor 9 ao de gorduras. O exame 
ffsico mostra sinais de desidrata 9 §o e caquexia. Os sintomas 
persistem, em geral, ate a morte por outras causas. 

Os aideticos parasitados sao grandes eliminadores de cistos 
e, portanto, requerem cuidados de higicne especiais. O diag¬ 
nostico e coproscopico e o tratamento, ainda insatisfatorio, tem 
sido ensaiado com paromomicina, azitromicina ou espirami- 
cina, por via oral. 

Leishmamase 

A co-infecqao por Leishmania e HIV emerge como doen 9 a 
nova e assustadora, que se toma cada vez mais freqtiente. A 
associa 9 §o AIDS + calazar conduz rapidamente a um desfecho 
fatal. 

Os casos tem sido referidos em 25 pafses, principalmente 
na Espanha, Itaka, Franqa e Portugal, onde ate 70% dos casos 
adultos de leishmamase visceral estao associados com HIV e 
9% dos indivfduos portadores do virus HIV contrafram infec- 
qao nova por Leishmania do complexo “L. donovanf', no perfo¬ 
do 1990-1998. 

Tambemja foram assinaladoscasos no Brasil, Peru, Venezuela, 
Panama, Costa Rica, Guadalupe, Tunisia, Argelia, Marrocos, 
Guine-Bissau, Camaroes, Mali, Sudao, Etiopia, Djibuti, Malaui, 
Quenia, Malta, Grecia, Ucrania, Oman e India. 
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A expectativa futura e de aumento dos casos de co-infec^ao, 
era vista da expansao de ambas as infec^oes. 

No Brasil, os casos de AIDS aumentaram de 4,3 por 100.000 
habitantes em 1986, para 18,4 por 100.000 habitantes cm 1997, 
cnquanto s6 em 1993 ocorreram cerca de 20.000 casos de lcish- 
mam'ase cutanea e 2.600 de leishmamase visceral. 

O diagnostico da leishmaniase visceral baseia-se no en- 
contro das leishmanias na medula ossea (pun<;ao do manubrio 
estemal, nos adultos, ou da crista iliaca, nas crianQas), nos 
linfonodos infartados, no ba^o ou mesmo no sangue (ver os 
Caps. 25 a 29). 

O tratamento, intramuscular ou intravenoso, e feito com an- 
timoniais pentavalentes: antimoniato de meglumine ou esti- 
bogluconato de sodio (20 mg/kg/dia, divididos em 2 doses, 
durante 4 semanas). 

A medica^ao altemativa conta com: a) anfotericina B 
(1 mg/kg/dia, intravenosa, durante 20 dias) ou o complexo lipf- 
dico, lipossomal etc.; b) pentamidina (4 mg/kg, intravenosa, 3 
vezes por semana, num total de 15-25 doses); c) paromomici- 
na (15 mg/kg/dia, intravenosa, durante 20 dias). 

A preven?ao baseia-se no controlc de vetores com inseti- 
cidas e elimina 9 ao de cacs infectados, nas areas em que eles 
constituam rescrvatorios da infec^ao. 

Amebiase 

Uma forma grave da amebiase intestinal invasiva — a colite 
amebiana fulminante — ocorre principalmente entre pacien- 
tes imunodeprimidos e mulheres gravidas ou no puerperio. 

A popula 9 ao sob risco encontra-se entre os 500 milhoes de 
portadores da infec 9 ao amebiana, em todo o mundo, que por si 
so causa varias dezenas de milhares de obitos a cada ano (ver 
os Caps. 10 a 12). 

A doen 9 a e caracterizada pelo numero elevado de evacua- 
9 oes sanguinolentas, mal-estar abdominal generalizado, dores 
em forma de colicas precedendo as evacua 9 oes e tenesmo retal, 
muitas vezes intenso. 

Acompanha-se de febre, desidrata 9 ao e prostraqao. Entre 
suas complica 9 oes estao a hemorragia intestinal e a perfiira 9 ao 
da parede ao nivel das ulceras. 

A evolu 9 ao faz-se para a morte em poucos dias, a menos que 
se estabele 9 a tratamento com altas doses de deidroemetina pa¬ 
renteral (1 mg/kg/dia, por via intramuscular, ate 4 a 6 dias, mas 
metade da dose nos pacientes em mau estado ou idosos). 

Nos casos de disenteria, associar tetraciclina para reduzir 
risco de infec 9 oes intercorrentes; nos abscessos hepaticos, as¬ 
sociar cloroquina por via oral. 

Completar o tratamento, depois, com uma dicloracetamida 
e ornidazol por via oral. 

Estrongiloidiase 

£ doen 9 a causada por Strongyloides stercoralis ou por S. 
fiiUebomi, helmintos nematoides da familia Strongyloididae 
(ver o Cap. 45). 

A penetra 9 ao cutanea das larvas infectantes (filarioides) do 
helminto, que se encontram no solo de lugares poluidos com 


fezes humanas (ou de simios, no caso de S. fullebornl), dao 
inicio a infec 9 ao. 

Pessoas que andam descal 9 as sao as mais expostas. Depois 
de penetrar, as larvas migram no organismo, fazendo o ciclo 
pulmonar, sem manifesta 9 oes clinicas ou produzindo sinais e 
sintomas pulmonares, de menor ou maior importancia, que nes- 
te ultimo caso constituent a sindrome de Loffler. 

O quadro sintomatico, muitas vezes, s6 se apresenta quando 
larvas de ultimo estadio chegam ao intestino, invadem a mu¬ 
cosa e se transformam em vermes adultos — femeas parte- 
nogeneticas. O habitat normal destas e a mucosa duodenal ou 
jejunal, onde se dao a oviposi 9 ao e a eclosao das larvas (em fase 
rabditoide), ai causando uma duodenojejunite catarral que alte¬ 
ra a motricidade intestinal e produz diarreias, dispepsias e dor. 

Alem da infec 9 ao externa proveniente do solo, pode haver 
auto-infec 9 ao, quando algumas larvas, que ja atingiram a fase 
filarioide, invadem a mucosa do grosso intestino ou a pele do 
perfneo contaminada com fezes, concorrendo assim para a cro- 
nicidade da estrongiloidiase ou para o aumento da carga para- 
sitaria. 

Nos casos graves, ha extensas lesoes necroticas com quadro 
de suboclusao intestinal alta ou dissemina 9 ao dos parasitos por 
outros orgaos e tecidos, gra 9 as a uma auto-infec 9 ao maci 9 a, 
que pode levar rapidamente a morte. 

Apesar da opiniao corrente, nao se pode comprovar que 
a imunodepressao causada por HIV ou outros fatores fosse a 
causa do hiperparasitismo, mas verificou-sc que, em geral, isso 
ocorria quando se administravam corticosteroides aos pacien¬ 
tes, para tratamento de varias cond^oes patologicas que exi- 
gem uma imunodepressao terapeutica (transplantcs, p. ex.). 

Isto se deve ao fato de entre os metabolitos dos corticosteroi¬ 
des encontrarem-se moleculas semelhantes a hidroxieedisona, 
hormonio produzido pelos helmintos que regula a transforma 9 ao 
das larvas rabditoides em larvas filarioides (infectantes), assegu- 
rando a auto-infec 9 ao, a cronicidade da estrongiloidiase e, quan¬ 
do esse mecanismo fica desregularizado, a hiperinfec 9 ao. 

Diagnostico e Tratamento. O diagnostico e parasitologico, 
mediante exame de fezes (metodo de Baermann, de Rugai, de 
Harada ou coprocultura). O tratamento oral e feito com: iver- 
mectina (200 pg/kg/dia durante 2 dias), albendazol (400 mg/ 
dia, durante 3 dias) ou tiabendazol (25 mg/kg, duas vezes ao 
dia, durante 2 dias; mas prolongando o tratamento por 7 a 10 
dias em caso de hiperinfec 9 ao). 

SOBRE AS CONDICOES 
EPIDEMIOLOGICAS NOVAS 

Nas ultimas decadas varias condi 9 oes tem-se modificado 
em muitos paises ou regioes do mundo, alterando os quadras 
classicos de certas doenqas, tanto ch'nica como epidemiologi- 
camente. 

Para comc 9 ar, o turismo crescente e as migra 9 oes por razoes 
as mais diversas (economicas, pohticas, guerras, cataclismas 
etc.) levam portadores de doen 9 as transmissiveis para regioes 
nao-endemicas, ou fazem penetrar individuos nao-imunes em 
areas de alta endemicidade, de onde trazem para casa infec 9 oes 
diversas. 
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Por outro lado, a pandemia de AIDS afetou sensivelmente a 
epidemiologia de varias doen?as ao criar popula^Ses altamente 
susceptiveis para determinados patogenos, como ficou explica- 
do nos paragrafos anteriores. 

A isso deve-se acrescentar o comportamento de usuarios de 
drogas injetaveis, fazendo uso de mesma agulha e seringa para 
todo um grupo, com o que se aceleram a transmissao do HIV e 
a de outros agentes patogenicos. 

Por exemplo, a leishmanlase visceral, que era tradicio- 
nalmente zoonotica e afetava principalmente criangas, na 
Regiao Mediterranea (sendo o cao a unica fonte de infecijao 
para os flebdtomos), passou a ser transmitida de pessoa a 
pessoa, seja atraves do vetor, seja de seringas compartilha- 
das entre adultos. 

Os pacientes com infec 9 ao dupla, HIV + Leishmania, apre- 
sentam no sangue uma tal riqueza de parasites que facilita con- 
sideravelmente sua transmissao e a evolu^ao grave do quadro 
cllnico. 

Esses pacientes passaram a constituir importantes reservato- 
rios humanos da doenga, tanto para os insetos como para os par- 
ceiros no uso de seringas contaminadas. Casos notificados de co- 
infec 9 §o, entre 1990ejunhode 1998,foram816naEspanha,255 
na Franca, 215 na Italia, 117 em Portugal, 24 na Argelia etc. 

Se a tendencia continuar como agora, epidemias antropono- 
ticas de leishmanlase estarao em curso nos prdximos anos. 

Que se pode esperar, entao, em rela 9 §o a outras parasitoses? 


Tambem as cond^oes economicas decorrentes da economia 
dita “globalizada”, caracterizada pela marginaliza 9 ao de uma 
parte consideravel da popula 9 ao, que e condenada a um desem- 
prego estrutural, na maioria dos palses (inclusive nos ricos), 
est4 contribuindo para a piora das condi 9 oes de vida de famflias 
e comunidades inteiras, tanto em rela 9 ao a habita 9 ao e alimen- 
ta 9 ao, como quanto aos recursos medicos e assistenciais. 

Somado ao exodo rural e amplificado pela explosao demo- 
grafica do terceiro mundo, esse estado de coisas esta criando 
um meio de cultura extremamente favoravel para doen 9 as 
emergentes e reemergentes. 

A polui 9 ao ambiental e o envelhecimento da popukujao au- 
mentam os problemas de saude. 

Seus aspectos visiveis sao o crescimento das favelas nas gran- 
des cidades, o aumento da prostitui 9 ao e das doen 9 as sexualmen- 
te transmissiveis (AIDS, em particular), o aumento da violencia 
e dos acidentes, que ja competem com as doen 9 as infecciosas e 
parasitarias pelos primeiros lugares como causas de obito. 

Outro fator agravante do quadro epidemiologico e a cres- 
cente omissao das autoridades govemamentais frente aos pro¬ 
blemas de saude, com restri 9 ao das verbas e investimentos, 
quando maiores recursos seriam necessarios. Educa 9 §o e saude 
deixam, cada vez mais, de ser preocupa 9 ao de govemos orien- 
tados pelo FMI e Banco Mundial, e sao repassadas para a espe- 
cula 9 ao privada ou para setores administrativos despreparados 
ou incompetentes. 












54 



INTRQDUQAO 

ORGANIZAQAO GERAL E EISIOLOGJA DOS INSETOS 
Morfologia externa 
CabeQa 

Tor ax, pern as e asas 
Abdome 
O tegumento 

Estrutura e/undoes da cuticula 
Formafdes tegumentares 
Morfologia interna, nutrifdo e metabolismo 
Aparelho digestivo e nutrifdo 
Sangue e circulafdo 
Orgdos respiratdrios e respiraQao 
Metabolismo 


INTRODUCAO 

0 estudo dos insetos cobre um dos mais vastos e comple¬ 
xes campos da biologia, a entomologia, nao so pelo nume- 
ro consideravel de especies existentes (cuja estimativa e da 
ordem do milhao), pela diversidade de formas cncontradas, 
ou pelas variedades que cada especie pode apresentar, como 
pelas multiplas caracteristicas fisiologicas e ecologicas pecu- 
liares a cada uma. 

A simples identifica^ao e classificasao das especies 6 tao 
complexa que os especialistas em taxonomia nao podem abar- 
car, em geral, mais que uma ordem ou, mesmo, uma famflia ou 
uma subfamflia. 

A importancia dos insetos na economia humana e enorme 
pelas perdas que ocasionam quer durante a produ^ao de alimen- 
tos, quer durante sua estocagem, bem como a conservaqao de 
outros materiais pereefveis. Sao enormes as verbas consumidas 
em todo o mundo no combate as pragas agricolas, as doen^as 
do gado e a protegao da saude humana, ameaijada por insetos 
vetores de doen^as (Quadra 54.1 e Pranchas). 


Excrefdo 

Os sistemas de rela(do e comportamento 
Sislema muscular e movimento 
Sistema nervoso 
Orgdos dos sentidos 
Comportamento 
Reprodufdo 

Aparelho genital masculino 
Aparelho genitalJeminino 
Crescimento e desenvolvimento 
llormonios e desenvolvimento 
Ecdises e metamorfoses 
COm ROLE DOS INSETOS 


Poucos insetos sao parasitos do homem, porem muitas espe¬ 
cies estao envolvidas na transmissao de virus, bacterias, proto- 
zoarios e helmintos parasitos. 

Por essa razao, a entomologia medica (incluindo tambem 
o estudo de outros artropodes de interesse para a medicina) 
sempre constituiu parte importante do currfculo nos cursos de 
parasitologia. 

Apos meados do seculo XX, entretanto, as formas de luta 
contra esses artropodes beneficiaram-se consideravelmente da 
descoberta de inseticidas potentes e com a?ao residual, fato que 
nao s6 tomou muito mais eficaz a luta antiparasitaria, como 
simplificou os problemas de seu planejamento e execu^ao. 

Os programas de erradicagao da malaria, por exemplo, con- 
centraram-se na campanha contra as formas aladas dos anofeli- 
nos, em sua maior parte resumida na aplica^ao de inseticidas nas 
casas, independentemente da especie em causa, e no abandono 
do controle de criadouros, que exigia captura e identifica^ao de 
larvas, a um custo elevado para a economia de qualquer pais. 

Houve, entao, um relativo abandono dos trabalhos entomo- 
logicos e da forma?ao de entomologistas, durante algumas d6- 
cadas. 
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QUADRO 54.1 Numero de obitos causados pelas principals doen^as transmitidas por vetores, 

no Brasil, nos anos de 1994 a 2000 


Doenyas 

1994 

1995 

1996 

1997 

1998 

1999 

2000 

Doenca de Chagas 

5.549 

5.442 

5.373 

5.410 

5.355 

5.001 

5.130 

Esqui stossomfase 

588 

608 

448 

505 

478 

446 

483 

Leishmamase 

134 

160 

160 

117 

138 

226 

273 

Malaria 

436 

355 

225 

151 

170 

203 

243 

Febre amarela 

1 

2 

5 

1 

7 

6 

20 

Dengue 

4 

5 

11 

15 

15 

9 

7 


Fonic: Sislema de Informa^Ses sobre Morlalidade (RIM), FUNASA/Mimsterio da Saude. 


0 problema tomou-se grave quando ficou patente que o apa- 
recimento de resistencia dos insetos aos diversos inseticidas, 
nas areas em que eles estavam sendo utilizados, frustrava as es- 
peran^as de facil erradica 9 ao das doen<;as metaxenicas e volta- 
va a exigir a diversifica^ao e a integra$ao das diversas tecnicas 
de controle dos insetos. 

£ evidente, agora, que um conhccimento cada vez maior das 
especies envolvidas na transmissao, bem como de sua biologia 
e ecologia, 6 indispensavel para o exito da luta antivetorial e do 
controle das grandes endemias parasitarias. 

Os capftulos que seguem nao pretendem raais que servir de 
compleraento as informa^oes ja apresentadas quando do estu- 
do de cada uma das parasitoses, sobre sua epidemiologia e seu 
controle. Eles devem permitir aos que se iniciam nesse campo 
dispor dos conhecimentos morfologicos indispensaveis ao uso 
de chaves de identifica^ao das especies de iraportancia medi- 
ca, bem como das tecnicas basicas necessarias nos trabalhos 
de laboratorio ou de campo para fins de controle das doen 9 as 
parasitarias. Obras especializadas em entomologia, ou em cada 
grupo de insetos, deverao ser consultadas pelos que pretendam 
aprofundar seus conhecimentos cntomologicos. 

ORGANIZA^AO GERAL E 
FISIOLOGIA DOS INSETOS 

Como sucede com os demais artropodes, os insetos sao me- 
tazoarios com simetria bilateral, cujo corpo esta dividido em 
segmentos alinhados sobre um cixo horizontal. Cada segmento 
atua como um centra de desenvolvimento para a maioria dos 
orgaos al contidos, de modo que esses orgaos tendem a repetir- 
se, com modifica 9 oes. O tegumento, endurecido pela deposi 9 ao 
de um polissacarfdeo especial, a quitina, forma o exoesqueleto, 
que compreende certo numero de placas rigidas bem quitiniza- 
das, os escleritos, unidos entre si pelas por 9 oes da cutlcula que 
permaneceram moles. 

Grupos de segmentos uniram-se e diferenciaram-se, na classe 
Insecta, para constituirem tres regioes bem distintas (Fig. 54.1): 

• a cabe 9 a, onde se encontram os orgaos dos sentidos, 
os orgaos de ingestao de alimentos e o sistema nervoso 
central; 

• o torax, com fu^oes essencialmente locomotoras, devido 
a implanta 9 ao das pemas e das asas (quando presentes); 


• o abdome, onde se processam a digestao e a absonjao de 
alimentos, a excre 9 ao e as frames reprodutoras. 

Morfologia Externa 

CABE£A 

Resulta da fusao de cinco ou seis segmentos primitivos que 
formam uma capsula externa, geralmente globosa, onde esta 
contido o cercbro (orgao de coordena 9 ao nervosa e memoria) e 
onde ficam implantados os principais orgaos dos sentidos (an- 
tenas, olhos compostos e ocelos), bem como os orgaos para a 
ingestao de alimentos (mandfbulas e maxilas). 

Na descri 9 ao morfologica da cabe 9 a (Figs. 54.1, A,B,Cc 
54.2) costumam ser assinaladas, para fins taxonomicos, umas 
quantas regioes que sao: o vertice, no alto da cabe 9 a, tendo 
atras o occipido e adiante a fronte; sobre a regiao bucal esta 
o ch'pio, que pode prolongar-se em um outro esclerito, o labio 
superior ou labrum\ lateralmente, abaixo dos olhos compostos, 
estao as genas ou bochechas. Um pesco 90 curto e geralmente 
bastante movel une a cabe 9 a ao torax do inseto. 

As antenas sao formadas por um numero variavcl de seg¬ 
mentos, segundo o grupo de insetos, o primeiro dos quais e cha- 
mado escapo e o segundo pedicelo, constituindo os demais o 
flagelo da antena (Fig. 54.1 C a F). At se encontram numcrosas 
e variadas estruturas sensoriais, sob a forma de pelos, placas e 
depressoes inervadas. 

As pe 9 as bucais derivam de tres pares de apendices que sao 
homologos das pemas ou apendices ambulatorios: um par de 
mandfbulas e dois pares de maxilas. Em geral, as maxilas tra- 
zem apendices sensoriais articulados, inseridos prdximo de sua 
base: sao os palpos maxilares. O segundo par de maxilas fun- 
de-se na linha media para constituir pe 9 a unica, o labio inferior 
ou labium, dotado tambem de apendices — os palpos labiais 
(Figs. 54.3 e 57.6). 

A boca fica cercada pelos apendices bucais acima citados, 
que se modificam notavelmente de acordo com os habitos ali- 
mentares do inseto. 

Descrevem-se, portanto, os aparelhos bucais de tipo masti- 
gador, como na barata, no gafanhoto etc.; os de tipo picador- 
sugador, como nos anofelinos e culicfneos (Fig. 54.3), nos fle- 
botomos, nos hemfpteros e nas pulgas (Fig. 59.2); e os de tipo 
lambedor, como na mosca domestica (Fig. 58.1). 
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Fig. 54.1 A. Organizagao externa de um inseto (teorico), 
mostrando a cabega formada pela fusao de seis segmentos 
com os respectivos apendices e drgaos sensoriais; o torax 
formado por tres (pr6-, meso- e metat6rax), com asas e 
pemas; o abdome, integrado por 10 a 12. B. Cabega de 
um diptero braqm'cero (sem ptillneo). C. Cabega de um 
diptero ciclorrafo, onde se ve a sutura ptilineal (a) envol- 
vendo a base das antenas (b). D. Antena de um diptero 
nematocero, com numerosos artlculos e um verticilo de 
pelos envolvendo cada um. E. Antena de braqm'cero. F. 
Antena de ciclorrafo: bl , escapo; b2, pedicelo; b3, flagelo 
ou terceiro segmento antenal; c, arista. 


O aparelho bucal do tipo picador-sugador, encontrado em 
todos os insetos hematofagos, caracteriza-se pela adaptagao das 
pegas bucais, ou de algumas delas, & fungao de perfurar a pele, 
apresentando-se como um conjunto de estiletes finos e rigidos, 
pontudos ou serrilhados na extremidade (Fig. 54.3). 

Em alguns casos, como em anofelinos e culicmeos, por exem- 
plo, o teto e o assoalho da cavidade bucal expandem-se para for- 
mar duas outras pegas muito longas e finas que, ao se adaptarem 
uma a outra, constituem o canal de sucgao para ingerir o sangue. 
Esses novos elementos do aparelho bucal sao a epifaringe (ou la- 
broepifaringe) e a hipofaringe. Esta ultima e percorrida pelo canal 
salivar (Fig. 54.3, B,bc e\ ver tambem as Figs. 57.6 e 58.18). 

Para proteger o conjunto dessas delicadas pegas, quando nao 
estao em uso, o labio inferior transformou-se num longo estojo 
em forma de calha, onde elas se aninham. Por esta razao o la¬ 
bio e, por vezes, denominado bainha da tromba. Mas, no seu 
todo, o aparelho bucal recebe tambem os nomes de haustelo e 
de proboscida. 

TORAX, PERN AS E ASAS 

O Torax. Tres segmentos primitivos juntaram-se para for- 
mar essa parte do corpo: o protorax, o mesotorax e o me- 


tatorax. Em pulgas adultas, por exemplo, os segmentos sao 
facilmente identificaveis, pois mantiveram sua independencia 
(Fig. 54.4, C), mas em outros insetos eles perderam sua indi- 
vidualidade, pela fusao ou modifica^ao dos escleritos originais 
que se tomaram irreconheciveis (Fig. 54.4). 

Nos triatomineos (barbeiros), o protorax hipertrofiou-se e re- 
cobre dorsalmente todos os demais (Fig. 55.1), ao passo que, nos 
di'pteros, foi o mesotorax que predominou (Figs. 54.4 e 57.2). 

Em um inseto teorico, pode-se imaginar que cada segmento 
toracico e formado por duas porgoes mais quitinizadas: um arco 
ou placa dorsal, que os entomologistas chamam tergo e no to, e 
outro ventral, o esterno. 

O noto do protorax e o pronoto, o do mesotorax e o meso- 
noto, enquanto o do metatorax e o metanoto. 

Da mesma forma descrevcm-se o pro-esterno, o mesoes- 
terno e o metaesterno. 

As partes laterais do torax permanecem algumas vezes pou- 
co quitinizadas — sao as pleuras; mas em muitos casos for- 
mam-se algumas placas duras (escleritos) com denominagoes 
especiais, pois sao usadas pelos sistematistas para distinguir es- 
pecies (quer pelas formas particulares que apresentem, quer por 
trazerem at implantados pelos ou espinhos caracteristicos). 
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Fig. 54 2 Cabega de urn mosquito (Anopheles cruzi), onde se destacam 
os dois grandes oihos compostos: cada superffcie esferica corresponde 
a um omatfdio. Das antenas arrancadas ve-se apenas o segundo seg- 
mento ou pedicelo. Foto em microscopia eletronica de varredura, feita 
pelo Dr. W. de Souza no Inst, de Bioffsica, UFRJ, e gentilmente cedida 
pelo Dr. L. Deane. 



a 

b 
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Fig. 54.3 Pegas bucais de tipo picador-sugador dos insetos. A. Cabega 
de mosquito hematofago ( Culex ): a, palpos maxilares; b, labroepifa- 
ringe; c, mandibulas; d, maxilas; e, hipofaringe; f labium (liibio infe¬ 
rior). B. Corte transversal da tromba ou proboscida de Culex, mostran- 
do o arranjo das pegas bucais para formar o canal alimentar (b + e); a 
direita, extremidades da mandibula (c) e da maxila (d). C. Pegas bucais 
da mosca tse-tse ( Glossina ): mesma significance para as letras. 



As Pernas. Os apendices ambulatorios dos insetos sao seis 
e esse numero 6 tao peculiar a classe que Ihe valcu o nome de 
Hexapoda ( hex , seis; podos, pes), um sinonimo de Insecta. 

Os segmentos articulados de cada perna sao: coxa, trocanter, 
femur, tibia e tarso. As dimensSes relativas desses segmentos 
variam com a ordem ou a famflia que se considerc. O tarso pode 
subdividir-se em tres artfculos (nos hemfpteros), ou em cinco 
(nos dfpteros). Na extremidade distal da pema encontram-se 
garras ou outras estruturas de fixagao, como os pulvilos e o 
empodio ou aroleo (Fig. 58.4). 

As Asas. Faltam em insetos como os piolhos e as pulgas e 
estao reduzidas a um so par nos dfpteros. Nos demais insetos 
existem dois pares de asas, implantadas no mesotorax e no me- 
tatorax, que podem ser semelhantes ou diferentes. Assim, os 
coleopteros possuem um par de asas membranosas (as poste- 
riores) e um par de asas rfgidas ou elitros (as anteriores), que 
nao vibram durante o voo, servindo de estojo protetor para as 
outras asas e o abdome, durante o repouso. Nos hemfpteros, 
as asas mesotoracicas tem a base coriacea, sendo consideradas 
por isso hemelitros (do grego hemi, metade, e elytron, estojo) 
(Fig. 55.1, D). 

A delgada lamina de tegumento que forma cada asa deve 
sua rigidez a estruturas de sustenta?ao denominadas nervu- 


ras ou veias. O numero e a disposi^ao das veias (vena^ao) e 
uma das caracterfsticas usadas para a identificagao dos insetos. 
Todos esses elementos recebem para isso nomenclatura espe¬ 
cial, como se ve na Fig. 56.1. O 2° par de asas dos dfpteros 
esta representado por estruturas semelhantes a halteres. Sao os 
balancins. 

ABDOME 

Habitualmente compreende 10 a 12 segmentos, estando os 
ultimos adaptados para as fungoes reprodutoras, juntamente 
com os apendices que formam a armadura genital ou genitalia. 
Em cada segmento, um esclerito dorsal — tergito — e outro 
ventral — estemito — estao reunidos pelas porgoes membra¬ 
nosas laterals, que se distendem quando o inseto se alimenta. 
Nos hemfpteros ha placas esclerosadas laterals constituindo o 
conexivo (Fig. 55.1, h). 

O Tegumento 

A importancia do tegumento, no piano geral de organizagao 
e fisiologia dos insetos, ressalta logo quando se considera que 
entre suas fungoes estao: 
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Fig. 54 A T6rax em diferentes tipos de insetos. A. Mosquito (culicf- 
deo). B. Mosca (Stomoxis calcitrans). C. Pulga (Xenopsylla cheopis): 
1, protorax; 2, mesotorax; 3, metatorax; 4, noto; 5. pleura; 6, ester- 
no. Escieritos do mesotdrax: a, pre-escudo; b, escudo; c, escutelo; d, 
mesopleura; e, esternopleura;/ hipopleura; g.h,i, primeiro, segundo e 
terceiro pares de pernas. 


• constituir, a um tempo, o revestimento protetor e a base 
de sustenta$ao para todos os orgaos e para o meio intemo 
do animal; 

• promover a forma de todas as partes do corpo e fomecer 
elementos rfgidos para todas as a^oes motoras (inscribes 
musculares e bravos de alavanca); 

• fomecer a base estrutural de todos os orgaos sensoriais. 

Em sua constitui^ao entram: (a) um epitelio simples, apoia- 

do sobre a membrana basal (b) e segregando a cutfcula (c). 

Esta ultima possui cxtraordinarias propriedades que lhe per- 
mitem ser dura e rigida em algumas partes (escieritos), enquan- 
to em outras mantem-se perfeitamente flexfvel. 

ESTRUTURA E FUNgOES DA CUTICULA 

A camada epidermica c formada por celulas do tegumento 
(Fig. 54.5), dispostas como epitelio simples, e pelas glandulas 
dermicas. 

Todos os estratos situados mais extemamente sao produtos 
da atividade secretora da epiderme e recebem coletivamente o 
nome de cutfcula. Entretanto, podem-se distinguir at tres ca- 
madas; a epicutfcula, a exocutfcula e a endocutfcula. As duas 
ultimas formam o que se chama, tambem, de procutfcula. 

Procutfcula. Origina-se de um lfquido segregado pela ca¬ 
mada epitelial, contendo varios materials, entre os quais protef- 
nas, mas principalmentc quitina, que se destaca como o mais 
importante componente da procutfcula. 

A quitina e um composto que lembra a celulose por sua com- 
positjao qufmica, diferindo dela pelo fato de ter, em cada elo de 
sua longufssima cadeia (derivada de moleculas de glicose), um 
grupo 20H substitufdo pelo radical acetilamina, constituindo 
portanto um polfmero de N-acetilglicosamina (Fig. 54.6). 

A sfntese da quitina a partir da glicose, envolvendo fosfo- 
rila^ao, amina^ao, acetila?ao e conjugagao com difosfato de 
uridina (UDP), vem esqucmatizada na Fig. 54.7. A quantidade 
de protefna encontrada na procutfcula e muito variavel. A qui- 



F'ig. 54.5 Tegumento dos insetos (esquematizado): a, epicu¬ 
tfcula; b, exocutfcula; c, endocutfcula; d, epitelio dermico; 
e, membrana basal;/, aculeo; g, espinho; h, microtrfquia; i, 
abertura de glandula dermica; j, estruturas epicuticulares; 
k, seta ou pelo sensitivo; /, neuronio sensorial; m, glandula 
dermica unicelular. Tipo de apendices cuticulares articula- 
dos: n, escama; o, cerda simples; p, cerda em tufo; q, tufo 
palmado. 
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Fig. 54.6 N-acetilglicosamina, monomero da quitina. 


tina encontra-se unida a ela por liga^oes covalentes, formando 
glicoprotefnas. 

O material segregado sob a forma lfquida nao tarda a en- 
durecer, mediante um processo de polimeriza^ao e tanagem. 
Algumas cuti'culas tem estrutura laminada, com camadas alter- 
nadas de quitina e protefna. Tal aspecto pode sugerir ou um 
arranjo de glicoprotefnas preformadas, a maneira de “cristali- 
zaQao”, ou simplesmente que protefnas e quitina sao segrega- 
das em seqiiencias altemadas, ocorrendo a forma?ao de pontes 
qufmicas depois da depos^ao. 

Epicutfcula. Durante a forma^ao desta camada, deposita-se 
primeiro o estrato mais proximo a procutfcula. O material que 
o constitui (chamado por alguns cuticulina) e uma lipoprotefna 
polimerizada que foi submetida a um processo de tanagem por 
quinonas, segregadas pelas celulas da epiderme. 

Segue-se um estrato de protefnas, rico em polifenois. Ao 
formar-se, ele se derrama como um lfquido sob re a camada pre- 
cedente e depois endurece pela tanagem, o que lhe confere alta 
resistencia a ruptura. 
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Frutose-6-fosfato 


- Glutamina 
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Fig. 54.7 Sfntese da quitina a partir da glicose. 


Finalmente, na superffcie, deposita-se uma emulsao que 
content ccras, as quais endurecem depois de espalhadas na su¬ 
perffcie cuticular. 

As glandulas dermicas segregam tambem um material que 
sai pelos poros dos canais glandulares e forma um cimento li- 
poproteico (ou cereo) recobrindo tudo. 

Na epicutfcula, portanto, podem ser reconhecidos, de fora 
para dentro, quatro estratos ou camadas; o de cimento, o de 
ceras, o de polifenolprotefnas e o de lipoprotefnas. 

O que assegura a impermeabilidade do tegumento dos in- 
setos e, principalmente, a camada cerea que, inclusive, torna a 
cutfcula nao-molhavel, em muitos casos. Ela impede a desidra- 
ta?ao, que, de outra forma, seria rapida e fatal para os insetos. 
Os pontos molhaveis da superffcie sao de natureza proteica e 
isentos de ceras. 

Em certos lugares do tegumento, especialmente onde se im- 
plantam os orgaos sensoriais, a cutfcula e delgada e estrutural- 
mente reduzida a 1 ou 2 camadas. 

FORMAQOES TEGUMENT ARES 

Alem de revestir toda a superffcie do corpo dos insetos, a 
cutfcula penetra no tubo digestivo para forrar o intestino ante¬ 
rior (cavidade bucal, faringe, esofago e proventriculo) e o intes¬ 
tino posterior (reto e anus). Penetra igualmente no interior do 
corpo para constituir as traqueias, encarregadas de conduzir o 
ar da superffcie do corpo ate a intimidade dos tecidos e permi- 
tir a respira^ao. Para impedir o colapso dos tubos traqueais, a 
cutfcula forma espessamentos espiralados com aspecto bastante 
peculiar. 

Na superffcie externa do tegumento encontram-se forma- 
?oes variadas e, as vezes, muito abundantes, que, por serem 
estruturas permanentes e caracteristicas de cada especie, genero 
ou famflia, assumem grande importancia pratica para a identifi- 
ca?ao e a classifica 9 ao sistematica (Fig. 54.5). 

As principals sao: 

a) os espinhos, processos nao-articulados e formados por 
todas as camadas tegumentares; os aculeos ou microtriquias e 
os tuberculos, formados apenas pelos estratos cuticulares; 

b) as setas, que se distinguem porquc se articulam em sua 
base com a cutfcula, gramas a presen 9 a de uma membrana 
muito delicada, e portanto podem ser facilmcnte destacadas. 
Constam de uma celula diferenciada da epiderme, o tricoge- 
no, responsavel pela produ 9 ao da seta e alojada em um alvdo- 
lo cuja abertura e o ponto de articula 9 ao. Quando as setas sao 
finas, recebem o nome de pelos; quando grossas e rfgidas, sao 
as cerdas (Fig. 54.8); 

c) as escamas que revestem a cabe 9 a, as asas e o corpo de 
muitos insetos tem estrutura semelhante a dos pelos, diferin- 
do apenas pela forma espatulada de sua haste (Fig. 54.5, n e 
54.8); 

d) existem ainda pelos glandulares, que, alem do tricogeno, 
contam com uma celula secretora associada a sua base e pelos 
sensoriais, ligados a termina 9 oes nervosas (Figs. 54.5 e 54.8). 

Quetotaxia (do grego khaite, crina, e taxis, arranjo, ordem) 
6 o estudo e nomenclature dos pelos e cerdas dos insetos e de 
suas formas no ciclo vital (larvas, ninfas, pupas etc.), para fins 
de sistematica. 
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Fig. 54.8 Microscopia de varredura abrangendo a parte superior do olho composto de um inseto, onde se distinguem: embaixo, duas fileiras de 
omatfdios e, emcima, escamas, setas e pelos dacabe^ade um dfptero (Anopheles cruzi). Foto em microscopia eletronica de varredura (1.100 x), 
feita no Inst, de Biofisica, UFRJ, e cedida pelo Dr. L. Deane. 


Morfologia Interna, Nutri$ao e Metabolismo 

Quase todos os materials organicos podem constituir ali- 
mento para os insetos. Cada especie esta adaptada, no entanto, 
a um determinado tipo, e seu aparelho bucal, suas enzimas di- 
gestivas etc. admitem apenas certos alimentos em particular. 
As caracteristicas fisicas ou qufmicas destes podem funcionar 
como fagoestimulantes, orientando o inseto exclusiva ou prefe- 
rentemente para determinadas fontes nutritivas. 


Os insetos hematofagos, por exemplo, mostram preferencias 
quanto as especies de animais sobre as quais se nutrem, uns 
picando mais o homem, outros o cao, ou o gado, as aves, os 
lagartos etc. 

APARELHO DIGESTTVO E NUTRI^AO 

O tubo digestivo pode ser dividido, de acordo com sua ori- 
gem embrionaria e sua fun$ao, em tres partes: 
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a) o intestmo anterior ou estomodeu, derivado de uma inva- 
gina(jao do ectoderma e, portanto, revestido de cutTcula, que as 
vezes se dilata para formar um papo; 

b) o intestino medio ou mesentero, que provem do folheto 
endodermico do embriao, nao possui cuticula e esta relaciona- 
do com as fun^oes de digestao e absor?ao dos alimentos; 

c) o intestino posterior ou proctodeu, que come?a ao m'vel 
da embocadura das glandulas de Malpighi, e e, como o estomo¬ 
deu, de origem ectodermica e quitinizado. 

Os detalhes anatomicos do aparelho digestivo variam de um 
grupo de insetos para outro. Em alguns deles a cavidade bucal 
e seguida de uma por^ao provida de musculos, a faringe, para 
a suc$ao do alimento. Segue-se o esofago, dotado ou nao de 
divertfculos para a estocagem de agua ou de outros alimentos, 
podendo dilatar-se num papo (Fig. 66.6). 

Ainda como parte do estomodeu, ha em algumas especies 
um proventriculo, cavidade pouco ou muito quitinizada e, ge- 
ralmente, forrada de espinhos delgados, como nas pulgas. Um 
mecanismo valvular funciona a esse m'vel, de modo a assegurar 
a progressao do alimento. 

O intestino medio, mesentero ou estomago, e formado por 
celulas com distintas fun 9 oes: algumas sao nitidamente se- 
cretoras, havendo as que eliminam seus produtos atraves da 
membrana plasmatica, as que se comportam como glandulas 
merocrinas e as que sao holocrinas, devendo neste caso ser con- 
tinuamente substitmdas por novas celulas secretoras. 

Outras celulas do mesentero tem a fun?ao de absorver os 
produtos da digestao. 

O alimento, na generalidade dos casos, nao entra em con- 
tato direto com o epitelio do estomago. Ele e envolvido por 
uma membrana produzida pelo proprio epitelio gastrico — a 
membrana peritrofica. Em alguns casos e excretada como 
um liquido que se consohda em tomo da massa alimentar (Fig. 
24.3). Ao microscdpio eletronico exibe estrutura fibrosa. Entre 
a membrana peritrofica e o epitelio, fica um espaqo onde se en- 
contram enzimas digestivas e produtos de sua atividade. 

As enzimas que tomam parte na digestao provem, em par¬ 
te, das glandulas salivares, podendo come 9 ar sua atividade no 
papo ou no proventriculo. As mais importantes sao segregadas 
pelo proprio estomago, nao diferindo essencialmente das en- 
contradas em outros metazoarios. 

Em muitos insetos a digestao depende em larga medida da 
atividade de microrganismos simbiontes que suprem com sua 
a^ao enzimatica eventuais deficiencias do artr6pode. fi bem 
conhccido o papel desempenhado pelas Trichonymphas, fiage- 
lados do tubo digestivo de termites ou cupins, pois estes nao 
possuem enzimas para digerir a celulose de que se alimentam 
(ver o Cap. 3, item Mutualismo e simbiose). 

Os produtos nao absorvidos pelo intestino medio passam ao 
proctodeu; a(, em uma dilata?ao que forma a ampola retal, exis- 
tem celulas especiahzadas para a reabsor 9 ao de agua, as glan¬ 
dulas retais. Sua funtjao 6 importante por assegurar prote^ao 
contra o risco de desidrata?ao do inseto. 

SANGLE E CERCULA^AO 

O meio interno e constituido por um liquido, a hemolinfa 
ou sangue do inseto, que preenche os espa^os da cavidade geral 


do corpo — ou hemocele —, banhando todos os orgaos e pene- 
trando em todos os apendices. 

Ele contem celulas fagocitarias (hemocitos), sais, protefnas, 
aminoacidos livres, varios componentes do ciclo de Krebs e 
agua. Em rela^ao a outros invertebrados constata-se um aumen- 
to da participaijao de pequenas moleculas organicas (sobretudo 
aminoacidos) na manuten^ao do equih'brio osmotico, em lugar 
dos ions inorganicos. Quando comparado com o sangue dos 
vertebrados, algumas diferen$as notaveis aparecem, principal- 
mente seu conteudo elevado em aminonitrogenio, sua rela 9 ao 
sodio/potassio muito baixa ou mesmo invertida e o teor alto de 
magnesio. Ha tambem, quase sempre, taxa muito elevada de 
acido urico, que pode chegar ao ponto de saturagao. 

A trealose, um dissacarfdio desconhecido no sangue dos 
mami'feros, e abundante na hemolinfa. Nao hi evidencias de 
um mecanismo de transporte ativo de glicose atraves da parede 
intestinal, parecendo que a absor^ao e feita gramas a difusao 
passiva, ajudada por sua rapida conversao em trealose pelo cor¬ 
po gorduroso, um importante orgao dos insetos que, por suas 
multiplas atividades, lembra o ffgado dos animais superiores. 

A circula^ao sangiimea aberta 6 promovida por um vaso 
dorsal pulsltil, ou coraQao, situado na linha media dorsal, que 
impulsiona a hemolinfa no sentido do abdome para a cabe?a. 
Ao m'vel do abdome ele e subdividido em camaras, isoladas por 
mecanismos valvulares que impedem o refluxo. Cada camara, 
por sua vez, conta com oriffeios laterais em forma de fenda 
(osti'olos). 

No torax e na cabe?a, o vaso dorsal reduz-se a um simples 
tubo (aorta). 

A pulsa?ao desse cora^ao tubular resulta de contra^es rit- 
micas de uma musculatura transversal, disposta como asas, 
entre o tubo dorsal e a parede do corpo (musculos alares). As 
contra^oes propagam-se como ondas peristalticas no sentido 
postero-anterior. 

O sangue, que penetra pelos osti'olos, na diastole, 6 lan^ado 
depois em dire^ao a cabe^a. 

Varias fun 9 oes cabem a esse sistema circulatorio. Algumas 
sao obvias, como o transporte de materials nutritivos e de resf- 
duos do metabolismo. Mas a hemolinfa serve, tambem, como 
reservatorio de agua, de aminoacidos e de outras substancias; 
funciona como um lubrificante geral e como meio hidrostatico. 

Seus hemocitos protegem o inseto contra invasoes microbia- 
nas e parasitarias, fagocitando ou encapsulando esses elemen- 
tos estranhos, e promovem a coagula 9 §o para fechar pequenos 
ferimentos. Pouco se sabe sobre outras fun 9 oes. Nem todas as 
celulas da hemolinfa circulam continuamente. Algumas sao 
sesseis e podem ser liberadas quando ncccsslrio. 

ORGAOS RESPIRATORIOS E RESPIRAQAO 

O aparelho respiratdrio dos insetos e um sistema tubular que 
leva o oxigenio sob a forma gasosa ate junto das celulas que 
devem usa-lo. Os tubos sao traqueias e traquei'olas, de origem 
ectodermica, tendo infeio em aberturas situadas no tegumento, 
denominadas espiraculos. 

Nos insetos com aparelho traqueal de tipo mais primitivo, 
cada segmento do corpo apresenta um par de espiraculos, prin- 
cipalmente na regiao abdominal. Nos outros a rede traqueal e 
interligada, havendo poucas aberturas espiraculares. 
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As traqueias, como o tegumento de onde derivam, tem re- 
vestimento cuticular e espessamentos que mantem abertas as 
de raaior diametro, ora sob a forma de aneis de sustentagao, ora 
sob a forma de espirais. 

A ventilagao do sistema traqueal pode ser feita por simples 
difusao. Nos insetos maiores, porem, o ar e bombeado seja me- 
diante movimentos abdominais (dorsoventrais ou do tipo te- 
lescopico), seja por compressao peristaltica. Dispositivos que 
permitem abrir ou fechar os espiraculos, independentemente 
uns dos outros, colaboram para dar um sentido direcional a 
ventilagao. 

Nas traqueiolas prevalece a difusao simples. 

Nas formas aquaticas de insetos adultos ou de larvas, as 
aberturas espiraculares reduzem-se a um par situado geralmen- 
te em uma das extremidades. Os espiraculos fecham-se durante 
a imersao. Nesses organismos, a absorgao do oxigenio dissolvi- 
do na iigua, atraves de foliolos branquiais providos de uma rede 
abundante de pequenas traqueias, pode complementar o 0 2 que 
entra normalmente pelos espiraculos. 

Durante o voo, o consumo de oxigenio aumenta entre 50 e 
100 vezes, devido a atividade muscular desenvolvida. 

METABOLISMO 

Carboidratos. A glicolise conta com duas fontes: o glico¬ 
genio, que se encontra acumulado nos tecidos, e a trealose, 
abundante na hemolinfa. A queima desses materiais e estrita- 
mente aerobia, pois os musculos dos insetos nao dispoem de 
mioglobina nem de hemoglobina para sustentarem um periodo 
de anoxia, mesmo curto. 

Durante o voo, ha grande consumo de glicogenio e, em cer- 
tos casos de insetos migradores ou de voo prolongado, tambem 
de gorduras, que rendem maior numero de calorias por grama, 
quando eficientemente queimadas. 

O metabolismo das borboletas, durante a atividade muscu¬ 
lar intensa, acusa um quociente respiratorio igual a 0,7, o que 
indica a queima predominante de lipfdios. Os dipteros, por ou- 
tro lado, exibem um QR =1,0 durante o voo, demonstrando 
o uso exclusivo de carboidratos. A duragao total do voo em 
Drosophila esti em relagao com suas reservas de glicogenio. 
Esgotadas estas, a mosca e incapaz de continuar voando, nao 
obstante a existencia de grandes depositos de gordura. 

O mesmo sucede com Culex, mas depois de um periodo de 
repouso ele pode retomar o voo, sugerindo que nesse prazo 
conseguiu mobilizar novas reservas, talvcz pela convcrsao de 
gliceridios em carboidratos. 

Outra particularidade dos insetos 6 a utilizagao de proteinas 
e aminoacidos como combustfvel, coisa que outros organismos 
s6 fazem apos prolongado jejum. A mosca tse-tse ( Glossina ) 
content pouca ou nenhuma reserva de hidratos de carbono na 
hemolinfa. A prolina, muito abundante af, e queimada depois 
de ceder seu aminogrupo a outros aceitadores. 

Mas mesmo que os carboidratos nem sempre sejam preferi- 
dos ou utilizados, ainda constituem o substrata mais acessivel 
e mais abundante para a generalidade das celulas e tecidos dos 
insetos. 

As rea^oes individuals, no processo de glicolise, seguem o 
mesmo padrao da via de Embden-Meyerhof observado em ou¬ 
tros seres vivos. 


Porem, variagbes na concentragao das enzimas-chave, em 
diferentes tipos de celulas ou diferentes especies de insetos, 
produzem resultados metabolicos distintos, em cada caso. 

Nos mamfferos, a diidroxiacetona-fosfato, produzida pelo 
desdobramento da frutose-l,6-difosfato, converte-se normal¬ 
mente em gliceraldei'do-3-fosfato para dar piruvato. Muito pou- 
co e transformado em alfa-glicerofosfato e depois em glicerol. 

Nos insetos, pelo contrario, a glicolise produz aproximada- 
mente quantidades eqiiimoleculares de piruvato e de alfa-glice¬ 
rofosfato, aparecendo este mais rapidamente. Uma fosfatase con- 
verte-o em glicerol, que se acumula nos insetos em diapausa. 

As propriedades anticongelantes do glicerol, ao aumentar a 
pressao osmotica dos lfquidos organicos, contribui para maior 
resistencia ao frio mas reduz o rendimento energetico do pro¬ 
cesso glicolitico. 

Todas as enzimas da via das pentoses encontram-se presentes 
e parecem importantes para o metabolismo dos insetos. O ciclo 
de Krebs e o sistema citocromo, com as respectivas enzimas (oxi- 
dorredutases), envolvidos na produgao de ATP, a partir da cascata 
de eletrons liberados pelo processo respiratorio, funcionam cxata- 
mente como em outros organismos aerobios (ver o Cap. 1). 

Protfdeos. Os insetos nao sintetizam todos os aminoacidos 
que lhes sao indispensaveis, havendo portanto necessidade da 
presenga de varios deles nas rcfcigoes que fazem. Difcrindo de 
caso para caso, costumam ser requerimentos essenciais: argini- 
na, histidina, leucina, isoleucina, metionina, fenilalanina, treo- 
nina, valina, triptofano etc. Alguns deles, que nao constituem 
fatores essenciais, contribuem quando presentes para melhorar 
o desenvolvimento de determinadas especies. 

Os aminoacidos derivados da digestao das proteinas, atraves 
de reagoes de desaminagao, transaminagao, descarboxilagao e 
ligaijao peptidica, dao lugar: 

a) a forma^ao das proteinas tipicas de cada especie; 

b) a formagao de ffagdes hidrocarbonadas a serem metaboli- 
zadas no ciclo de Krebs; 

c) a formagao dos cetoacidos, gorduras e outros compostos 
de importancia fisiologica. 

Na hemolinfa, os aminoacidos mais abundantes sao os nao- 
essenciais, parecendo derivarem do metabolismo proteico ou 
constituirem formas de reserva de material nitrogenado. As 
proteinas encontram-se ai, em geral, sob a forma de conjuga- 
dos, ligadas intimamente com triglicerfdios, fosfolipidios, este- 
rois e outros compostos. 

Algumas proteinas (beta-globulinas) parecem importantes 
como transportadoras de lipidios, a partir das reservas gorduro- 
sas; outras (glicoproteinas), como transportadoras de carboidra¬ 
tos, especialmente durante os processos de ecdise. 

No corpo gorduroso e nos tubos de Malpighi, as reagoes de 
transaminagao envolvendo acido glutamico, aspartico, alanina 
e os alfa-acetoacidos correspondentes sao particularmente in- 
tensas. 

O principal produto de excregao nitrogenada e o acido urico. 
Ele e sintetizado no corpo gorduroso e eliminado atraves dos 
tubos de Malpighi. Os insetos que vivem no meio liquido elimi- 
nam quantidades relativamente grandes de amonia. 

A ureia e encontrada entre as excregoes de muitos insetos, 
nao havendo informagoes sobre se e produzida no ciclo da or- 
nitina. 
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Lipfdios. Grande parte dos alimentos ingeridos pelas larvas 
dos insetos e convertida em gordura e armazenada no corpo 
gorduroso. Durante o periodo pupal, desaparece certa propor- 
(jao dela, em vista de ser usada como fonte energetica e de ma- 
teria-prima para sfnteses novas, associadas & morfogenese do 
inseto adulto. 

Este ainda contera reservas, parte das quais as femeas utili- 
zarao para fabricar ovos. 

As femeas dos mosquitos continuarao a sintetizar lipfdios, 
porem os machos ja nao podem converter carboidratos em 
gorduras, o mesmo sucedendo com as moscas domesticas, dos 
dois sexos. Os depositos sao principalmente de triglicerfdios. 
Lipases para a hidrolise das liga^oes esteres sao encontradas 
em muitos tecidos e desenvolvem grande atividade nos muscu- 
los que consomem gordura para produzir energia. 

As ceras, que entram na composi?ao da cutfcula e que mui¬ 
tos insetos produzem em grande quantidade, sao misturas de 
numerosos constituintes. Derivam quase sempre de alcoois 
primarios de cadeia longa e acidos graxos tambem de cadeia 
longa. 

Varios derivados dos alcoois, parafinas e acidos graxos de 
cadeias nao-ramificadas sao sintetizados pelos artropodes para 
fins precisos. Entre eles estao substancias odoriferas usadas 
como sinais qufmicos de comunica^ao, marc adores de cami- 
nho, atrativos sexuais ou como parte do equipamento ofensivo- 
defensivo do inseto. 

EXCRECAO 

A constancia do meio intemo (hemolinfa) e basicamente de- 
vida a fun^ao excretora dos tubos de Malpighi. Primitivamente 
em numero de seis e geralmente par, o numero de tubos varia, 
segundo as especies, de dois a mais de cem. 

Nos mosquitos, por exce^ao, ha cinco tubos, que sao lon- 
gos e inseridos na jun?ao entre o intestino medio e o posterior. 
Seus trajetos sinuosos ficam mergulhados no lfquido que enche 
a hemoccle. 

Em se$ao transversa, o tubo apresenta 4 a 6 grandes celulas 
epiteliais, cada uma das quais mostra (ao microscopio eletroni- 
co) tres regioes distintas: extemamente, a zona basal; no meio. 


a regiao do nucleo; e internamente, a zona apical. Na primei- 
ra, a membrana celular forma inumeras invaginaqoes, havendo 
grande quantidade de vacuolos e mitocondrias. Na zona apical, 
existem microvilosidades. As mitocondrias migram da primei- 
ra para a ultima, alojando-se nas vilosidades cujas extremida- 
des se destacam para a expulsao de seu conteudo. 

Varias enzimas foram encontradas nas celulas dos tubos, en¬ 
tre as quais sobressaem as fosfatases alcalina e acida, a lipase e 
a desidrogenase succfnica. 

A parte distal dos tubos retira materials do meio interno e 
descarrega os produtos de excre^ao na sua luz. 

A ponpao mais proxima do intestino, nos casos em que se 
observa diferencia^ao histoldgica, como em Rhodnius, tem por 
func^ao reabsorver parte do material. 

Sup5e-se que o acido urico reagindo com KHCO, da uratos 
soluveis que passam com a agua para o interior dos tubos de 
Malpighi (na sua parte inicial). 

Mas, ao chegarem a por^ao proxima do intestino, os uratos 
reagem com C0 2 , formando outra vez bicarbonato que e reab- 
sorvido com dgua, e deixam o dcido urico precipitado. 

Grande parte da urina dos triatomfneos e constitufda por es- 
feras de Acido urico (Fig. 54.9). 

Outros fatos observados demonstram que os tubos de 
Malpighi excretam potassio mesmo contra um gradicnte de 
concentra 9 ao (transporte ativo) e que sodio e agua sao reabsor- 
vidos, seja nos tubos, seja na ampola retal. 

A regula 9 ao osmotica, nos insetos ou fases evolutivas com 
vida aquatica, envolve as fun 9 oes dos orgaos de Malpighi, mas 
depende tambem da concentra 9 §o dos aminoacidos no sangue, 
que sofre modifica 9 oes adaptativas de acordo com a pressao 
osmotica. 

Os Sistemas de Rela^ao e Comportamento 

SISTEMA MUSCULAR E MOVIMENTO 

Os musculos dos insetos sao todos estriados, havendo pe- 
quenas diferen 9 as estruturais quanto a disposi 9 ao das miofibri- 
las e dos nucleos dentro de cada fibra. 



Fig. 54.9 Excreijao de Acido urico em Rhodnius e outros insetos. A. Por 9 ao do tubo digestivo onde se implantam os tubos de Malpighi: a, parte 
inicial de um tubo, onde a excreijao e intensa; b, parte final do mesmo, onde ocorre reabsonpao de Agua de KHCO,; c, intestino medio; d, intestino 
posterior; e, reto, local de ativa reabsonpao de Agua. B. Mecanismo proposto para explicar a excre 9 ao de restduos nitrogenados, sob a forma de 
urato soluvel, e sua eliminagao sob a forma de Acido urico insoluvel. 
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A movimenta^ao do corpo 6 realizada por musculos que 
unem uma parte do exoesqueleto a outra, modificando, ao con- 
trair-se, a configura^ao da junta flexlvel. Quando a parede do 
corpo e mole, como nas larvas, a musculatura assegura a manu- 
ten^ao de um estado de tensao ou tonus; o movimento decor- 
re entao da pressao hidrostatica da hemolinfa agindo sobre os 
pontos em que ha relaxamento muscular. 

Para caminhar, o inseto apoia-se sobre tres das pemas: a do 
meio, em um lado, e as duas extremas, no outro; enquanto isso, 
leva para a frente as outras tres; e assim sucessivamente. 

Conforme o substrato, o animal fixa-se por meio de garras 
ou adere, mediante orgaos especiais — os pulvilos — seme- 
lhantes a pequenas almofadas revestidas de finos pelos flexiveis 
que, em estreito contato com uma superffcie lisa, parece asse- 
gurarem a adesao pela a?ao de formas moleculares de superffcie 
(Fig. 58.4, B). 

Quanto & sua fisiologia, os musculos dos insetos nao diferem 
essencialmente dos musculos dos vertebrados. A microscopia 
eletronica mostra um arranjo mais compacto do sistema actina- 
miosina, estando cada filamento de miosina cercado por seis 
de actina. 

Os musculos de voo devem comunicar as asas alta freqtien- 
cia vibratoria, da ordem de 200 batimentos por segundo, nas 
abelhas, e de 300, nos mosquitos. 

Esse objetivo 6 alcan^ado por um dispositivo de ressonancia 
mecanica, em que os musculos sao mantidos em tensao isome- 
trica, fixados as estruturas elasticas do exoesqueleto, recebendo 
um estimulo assincronico superposto. A vibra^ao transmitida 
as asas constitui o elemento motor do voo. 

Outros musculos modificam o eixo de articula^ao da asa, 
determinando as mudan^as de direto. 

SISTEMA NERVOSO 

Os corpos celulares dos neurdnios sensitivos ficam pr6xi- 
mos dos respectivos 6rgaos dos sentidos, junto ao tegumento, e 
os axonios formam nervos sensitivos que se dirigem ao sistema 
nervoso central. 

Os corpos celulares dos neurdnios motores estao nos gan- 
glios nervosos, de onde partem os nervos motores formados 
por seus axonios e onde se encontram tambem os neurdnios 
de conexao. 

O sistema nervoso central (Fig. 54.10) compreende a se- 
guinte serie de ganglios: 

a) o ganglio supra-esofagiano, que recebe os nervos dos 
grandes orgaos dos sentidos situados na cabe^a (olhos e ante- 
nas) e e o principal centra coordenador do comportamento do 
inseto; 

b) o ganglio subesofagiano, que inerva as partes bucais; 

c) uma cadeia de ganglios, relacionados com cada segmento 
do torax e do abdome, que inervam os respectivos territorios. 

Nenhum dos ganglios contem centres absolutamente vitais, 
razao pela qual um animal decapitado ainda pode caminhar. 

Porem, a coordenato global depende dos centres situa¬ 
dos no anel periesofagiano, considerado por isso o cerebro 
do inseto. 

Mas existcm ainda redes nervosas perifericas com suas ce- 
lulas ganglionares disseminadas e um sistema nervoso simpa- 
tico destinado a inervagao das vlsceras. 


A B 



Fig. 54.10 A. Sistema nervoso de um inseto: a, nervo ocular; b, lobo 
6ptico; c, ganglio supra-esofagiano; d, ganglio subesofagiano. B. 
Coordena?ao nervosa no cgrebro do inseto: os centres moduladores 
(de inibfcao do ganglio oposto; de inibfcao da locomogao ou do to¬ 
nus) enviam esti'mulos inibidores (-) ou ativadores (+) que agem so¬ 
bre o centre de excita?ao da locomofao e sobre os ganglios tor&cicos. 
(Desenho modificado de Snodgrass e de Roeder.) 

A condu 5 ao dos estlmulos nervosos ao longo dos nervos de 
insetos e mais lenta que nos vertebrados. Alem de mediadores 
qut'micos de estimulagao nervosa, que operam entre ncuronios 
ou a nfvel dos orgaos executores, como os musculos e as glan- 
dulas, o sistema nervoso produz substancias com caracteristicas 
de hormonios. 

Essas neurossecre^oes fomecem explica 9 §o para uma serie 
de fenomenos observados, como os batimentos cardfacos, as 
contra^oes dos tubos de Malpighi e outros fenomenos, relacio¬ 
nados com a conduta do animal, inclusive a periodicidade e o 
ritmo circadiano. 

ORGAOS DOS SENTIDOS 

Como sempre, destinam-se a recolher esti'mulos provenien- 
tes do meio. 

Os sentidos dos insetos sao fundamentalmente os mesmos 
que se encontram em outros organismos, porem as estruturas 
extemas destinadas a percep^ao variam um pouco. 

Os insetos podem detectar a energia radiante sob a forma de 
luz e calor, as vibra^oes mecanicas e os sons, as pressoes exter- 
nas, inclusive as devidas a fonja da gravidade, a quantidade de 
agua existente na atmosfera e a present a de substancias qufmi- 
cas volateis no ar (feromonios e odores). Eles podem identificar 
os alimentos com grande precisao, pelo gosto. 

O receptor sensorial pode ser constitufdo pela propria celula 
nervosa, que recebe diretamente o estimulo, ou atraves de um 
processo distal. Neste caso, ela se relaciona com outras celulas 
ou estruturas, de formas muito variadas (pelos, setas, tubercu- 
los, escamas, placas, fossetas etc.). 

Os pelos estao localizados em diferentes partes do corpo, 
isolados ou agrupados em placas pilosas, verticilos etc., mor- 
mente as articulates dos membros e das antenas. Funcionam 
como receptores de pressao e vibrato. Algumas placas pilosas, 
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localizadas nas articula^oes das patas, p. ex., permitem reco- 
nhecer a posi^ao dos merabros e a atitude do corpo, atuando 
como proprioceptores. 

Estruturas campaniformes, situadas em poros da cutfcula, 
asseguram a percep^ao de pressoes ou tensao exercidas ao nfvel 
da cutfcula, sendo abundantes perto das articula 9 oes. 

Fonorreceptores. As vibragoes sonoras sao detectadas por 
diferentes tipos de receptores, ora constitufdos por finos pelos, 
especiaiizados em registrar vibra^oes aereas de certa freqiien- 
cia, ora por membranas timpanicas; mas, outras vezes, sao as¬ 
sociates desses dois tipos de estruturas que formam os fonor¬ 
receptores. 

No caso dos mosquitos machos, as ondas sonoras que che- 
gam aos pelos fazem vibrar a antena que estimula o 6rgao de 
Johnston situado em sua base (no interior do primeiro segmento 
ou escapo). Esse dispositivo permite reconhecer a dire^ao de 
onde vem o som. 

Os machos em voo sao atrafdos pelos sons emitidos pela fe- 
mea. Os de Aedes aegypti respondem a freqtiencias vibratorias 
de sons puros entre 500 e 550 ciclos por segundo. 

Em Culex , o orgao de Johnston so funciona durante o voo. 
Quando o inseto esta pousado ele registra apenas estfmulos pro- 
duzidos pelas correntes de ar e pela gravidade. 

Quimiorreceptores. A sensibilidade aos agentes qufmicos 
tern merecido mais estudos que outros sentidos, pelas implica- 
9 oes praticas na sele^ao de substancias atrativas e repelentes. 

Os quimiorreceptores podem ser divididos em tres grupos 
que correspondent, aproximadamente, aos sentidos do olfato, 
do gosto e da simples percep^ao qufmica. 

Os 6rgaos olfativos localizam-se geralmente nas antenas, 
nos palpos maxilares e seus homologos. Sao constitufdos por 
placas porosas, cones e minusculas cravelhas situadas em de- 
pressoes, revestidos de cutfcula muito delgada e inervados por 
grupos de neuronios bipolares. 

Alguns neuronios respondem apenas quando percebem um 
estfmulo favoravel; outros, quando o estfmulo e desfavoravel. 

O olfato orienta para a busca de alimentos e, no macho, para 
a localiza^ao da femea, mesmo a grandes distancias. Nas abe- 
lhas e formigas permite o reconhecimento das companheiras 
da mesma colmeia ou do mesmo formigueiro, bem como dos 
caminhos marcados com secretoes odoriferas. 

Os orgaos do gosto sao quimiorreceptores de contato. Podem 
localizar-se nas antenas (abelhas e formigas), nas pernas (mos- 
cas e borboletas), nas pe(jas bucais e superficies adjacentes & 
boca. 

Culex possui orgaos que se comportam como higrometros 
sensfveis a umidade relativa, pois a cutfcula apresenta areas com 
propriedades higroscopicas. Em outros insetos, comportam-se 
como evaporfmetros, registrando a concentra^ao de eletrolitos 
e seu efeito sobne a pressao osmotica de lfquidos organicos. 

Fotorreceptores. Os olhos compostos sao os principals 6r- 
gaos de visao dos insetos. Extemamente, apresentam-se como 
estruturas multifacetadas da cutfcula do inseto, em ambos os 
lados da cabe^a, cada faceta tendo, por baixo, uma unidade sen- 
sfvel, com a qual forma um omatfdio (Figs. 54.2 e 54.11, A). 

O omatfdio compreende uma por 9 ao lenticular ou cornea, 
com um cristalino conico logo abaixo. Segue-se um conjunto 
de celulas reunidas em tomo de uma haste central refringen- 


te que formam um cilindro, envolvido em bainha pigmentada. 
Sob os omatfdios fica a retina, composta de receptores neurais 
(Fig. 54.11, B). 

Dependendo dos dctalhes estruturais, o olho composto for¬ 
ma imagem-mosaico, fomecendo cada omatfdio um ponto des- 
sa imagem (olhos de insetos diumos); ou os raios incidentes 
em diferentes omatfdios convergem para formar a imagem de 
modo analogo ao dos olhos dos vertebrados (olhos de insetos 
noturnos). 

Se o numero de omatfdios for muito grande e os meios di6p- 
tricos (cornea, cristalino e cone) tiverem a qualidade adequada, 
a imagem formada sera nftida e com boa resolu 9 ao, ainda que 
muito inferior & do homem. 

Em compensa 9 ao o olho do inseto parece mais apropriado 
para uma resolu 9 ao rapida da imagem, exigida durante o voo. A 
discrimina 9 ao de luminosidade 6 pequena, mas a sensibilidade 
abrange uma faixa muito ampla (de 2.500 a 7.000 nm), sendo 
maior para os comprimentos de onda mais curtos. 

O reconhecimento das cores e assunto ainda em estudo, pa- 
recendo existir receptores especiaiizados para comprimentos de 
onda diferentes. 

Os ocelos, ou olhos simples, encontrados em muitos insetos 
ao lado dos olhos compostos ou isoladamente, correspondem 




Fig. 54.11 A. Olho composto de inseto, formado por numerosos oma¬ 
tfdios. B. Uma das unidades (omatfdio) cuja estrutura compreende: a, 
cornea; b, cristalino; c, celula secretora da cdmea; d, celulas pigmen- 
tares; e, celula retiniana;/, rabdoma; g, fibra nervosa. C. Estrutura de 
um olho simples: h, lente; i, cutfcula; j, epitelio; k, celulas sensoriais 
fotorreceptoras. 
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de certa forma a um s6 omatfdio e fomecem apenas informa^ao 
de claro e escuro, mas muito sensfveis as varia^oes da intensi- 
dade luminosa (Fig. 54.11, C). 

COMPORTAMENTO 

O comportamento resulta da integragao das respostas a es¬ 
tfmulos recebidos pelos sistemas sensoriais e modulados pelo 
sistema nervoso central para traduzir-se em a^ao motora (con- 
tra 9 ao muscular) ou outra. 

Quando esses sistemas atuam de maneira coordenada, o re- 
sultado e uma atividade que segue em geral um padrao fixo. 

Os estudos sobre os mecanismos de aprendizagem nos inse¬ 
tos tem mostrado que as respostas desses animais correspondem 
mais ou menos ao desenvolvimento de reflexos condicionados 
complexos. Por exemplo, as baratas tomam-se rapidamente 
condicionadas na escolha dos caminhos mais adequados de 
fuga. Mas se os marcadores desses caminhos forem invertidos, 
elas nao sao capazes de compreender a mudan^a e inverter tam- 
bem o sentido da resposta. 

Teoricamente, em um reflexo, a resposta depende do estfmu- 
lo. Mas a rela^ao entre ambos pode ser afetada por um grande 
numero de outras variaveis, agindo como um terceiro fator, de 
modo que a rela§ao entre estfmulo e resposta pare^a inconsis- 
tente. 

Os elementos dessa terceira variavel podem estar relaciona- 
dos com o numero de vezes que o esti'mulo e repetido, com as 
modifica 9 oes adaptativas ou a fadiga nas sinapses, ou com as 
atividades precedentes do sistema nervoso. 

Alem de receber os estfmulos especfficos, a maioria dos 6r- 
gaos dos sentidos, quando estimulada, modifica a excitabilida- 
de do sistema nervoso, aumentando-a. Os olhos compostos, por 
exemplo, tem importante a 9 ao estimuladora. Alguns insetos ca- 
minham tanto mais rapido quanto maior a intensidade da luz, e 
algumas borboletas nao voam sem sol brilhante. 

Os que tem habitos notumos permanecem imoveis, como 
que mortos, durante as horas claras do dia. 

Os ocelos dos insetos adultos parecem ter exatamente essa 
fun 9 ao de orgao estimulador. Se as duas antenas de Rhodnius 
forem suprimidas, o animal entra em estado de torpor. 

Os orgaos que recebem estfmulos mecanicos costumam pro- 
duzir efeito inibidor sobre os movimentos e os reflexos. 

A perda de contato entre os tarsos e o chao induz o voo em 
varias especies de moscas, odonatas etc. Mas a vibra 9 §o das 
asas cessa quando um objeto qualquer toca uma s6 das pemas. 
Suprimindo-se os tarsos, desaparece o reflexo inibidor. 

Quando se sacode uma arvore, muitos insetos caem e perma¬ 
necem algum tempo imoveis. 

Orienta9ao nos Insetos. Grande parte do comportamento 
dos organismos consiste em orienta9ao, isto 6, na determina- 
9 ao da dire 9 ao dos movimentos no espa 9 o, em resposta a um 
esti'mulo extemo. 

A orienta 9 ao e grandemente facilitada quando os orgaos dos 
sentidos sao capazes de localizar a origem do estfmulo, como 
os olhos compostos, por exemplo, em rela 9 ao a luz. 

Alguns insetos sao fotopositivos e se dirigem para a fonte 
luminosa; outros sao fotonegativos e se afastam dela. 

O piolho ( Pediculus ), que evita a luz, da voltas sempre para 
o lado cujo olho tiver sido recoberto com tinta negra. 


A incidencia de um estfmulo, mais intensamente de um lado 
que do outro, condiciona modifica 9 ao assimetrica da excitabi- 
lidade do sistema nervoso e do tonus muscular desse lado e, 
portanto, um desvio da trajetoria do animal, afastando-o ou 
aproximando-o da origem do estfmulo. 

A dire 9 ao da correnteza, na agua, e a do vento contribuem 
igualmente para orientar o comportamento dos insetos. Muitos 
deles evitam as temperatures mais elevadas, mas os hematofa- 
gos sao estimulados pelo calor dos animais homeotermos sobre 
os quais se alimentam. O mesmo sucede com odores, sejam 
procedentes de alimentos, sejam do sexo oposto (feromonios). 

Em cond^oes naturais, varios estfmulos atuam conjunta 
ou sucessivamente sobre o inseto, de modo que, segundo suas 
a 9 oes estimulantes (ou inibidoras), os efeitos se refonam ou se 
neutralizam. 

Chama-se orienta9ao ativa a manuten 9 ao e o controle das 
rela 9 oes espaciais do animal. Ela envolve os sistemas pelos 
quais os orgaos de percep 9 ao estao conectados com os orgaos 
executores. 0 controle pode realizar-se de varias maneiras: 

1. Se um subsistema receptor A esta ligado em serie com um 
subsistema executor B (Fig. 54.12,7), o estfmulo (ou sinal) que 
entra emfieo que sai de A. 

2. Se os subsistemas A e B estao ligados em paralelo (Fig. 
54.12, II), eles tem uma entrada e uma safda comuns. O sinal a saf- 
da serf o resultado de uma soma ou uma subtra 9 ao de estfmulos. 

3. Enfim, diversamente desses dois primeiros sistemas refle¬ 
xos, que sao abertos, pode-se ter um sistema fechado (como 
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Fig. 54.12 Sistemas de controle de orientafao dos insetos. I — Na 
dispos^ao em serie, o sinal que sai (ou resposta, r) representa o pro- 
duto dos efeitos moduladores de A e de B sobre o sinal que entra (ou 
estfmulo, e), isto 6: r = e-A-B. II — Na disposi^ao em paralelo, o sinal 
que sai corresponde a soma dos efeitos moduladores de A e de B sobre 
o estfmulo que entra: r = e-(A + B). Ill — No circuito de retroalimen- 
taQao, o sinal que e debitado por A volta, depois de modulado por B, a 
influenciar A e, por isso, r = e-A/(l + A-B). 
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no terceiro esquema da Fig. 54.12, III), onde o subsistema B 
encontra-se em urn circuito de retroalimenta^ao de A, pois o 
sinal debitado por A volta, depois de modulado por B, a influen- 
ciar A. 

I'm dos requisitos da orienta^ao e a habilidade do organismo 
em modificar sua posiqao na medida necessaria para compensar 
as mudanqas havidas, ao mesmo tempo, no meio exterior. 

O inseto que tenta alcan?ar uma presa em movimento deve 
corrigir sua posiqao, a cada instante, em funqao de sua situa^ao 
relativamente ao objeto que se desloca. De outra maneira, ele 
iria ter ao lugar onde se encontrava a presa quando a tivesse 
visto pela primeira vez. 

A orientaqao por controle em sistema fechado e comum nos 
insetos. 

Esse tipo de orientaqao permite-lhes mudar de objetivo den- 
tro de certos limites, definidos, por exemplo, pelo campo de 
visao e por uma velocidade maxima de mudanqa da fonte de 
estimulos em seu campo visual. 

Os insetos mais evolufdos sao capazes de certo grau de trei- 
namento, e alguns deles, como as abelhas, dispoem de uma 
linguagem, isto 6, de um sistema de sinalizaqao que permite 
informar suas companheiras sobre a existencia e localiza^ao de 
novas fontes de alimento. 

Periodicidade e Ritmos Circadianos. Os organismos vivos 
apresentam diferen 9 as de comportamento com carater periodi- 
co, decorrentes das modifica^oes do meio, segundo as estaqoes 
do ano e as horas do dia. 

£ bem conhecida a influencia favoravel de certas esta95es do 
ano sobre a reproduqao. 

As variaqoes periodicas devidas a sucessao das 24 horas do 
dia e da noite sao denominadas ritmos circadianos. 

Em cond^oes experimentais, os fenomenos periodicos po- 
dem ser reproduzidos se a sucessao claro-escuro for modificada 
para perlodos com dura 9 §o entre 18 e 30 horas. Mas o fato de 
que perfodos maiorcs ou menores que esses nao sustentem a 
regularidade dos fenomenos fisiologicos indica a existencia de 
alguma especie de limita 9 ao intrinseca ao proprio organismo. 

Varios fatos sugerem que o controle do ritmo seja end6- 
geno. 

De qualqucr forma, o organismo do inseto parece dotado de 
um marcador de tempo, de um relogio biologico interno, sin- 
cronizado por fatores extemos como a luz e a temperatura. 

Mas depende da secre 9 ao hormonal (neurormonios) do gan- 
glio subesofagiano. A atividade deste, por sua vez, parece su- 
bordinada ao corpo cardiaco, situado entre o protocerebro (ou 
ganglio supra-esofagiano) e o corpo alado (Fig. 54.16). 

A importancia do estudo dos ritmos circadianos e muito 
grande para a compreensao dos periodos de atividade ou nao 
dos insetos, de sua alimenta 9 ao, das atividades metabolicas 
etc.; circunstancias essas da maior relevancia para a epidemio- 
logia e o controle de cndemias. 

Comportamento e Feromonios. Os insetos empregam si- 
nais qufmicos como formas de comunicaqao, como meio para 
direcionar o encontro sexual, ou como marcadores de caminhos 
e territories onde se encontram as fontes de alimento e ate para 
marcar o alimento rccolhido por alguns membros da comunida- 
de (do formigueiro, por exemplo) e transportado para o sftio de 
estocagem por outros indivfduos. 


Essas substancias qufmicas, produzidas por determinadas 
glandulas do inseto, que permitem a comunica 9 ao entre os 
membros de uma especie ou de uma colonia, sao chamadas fe¬ 
romonios. Elas consistem em moleculas relativamente peque- 
nas de substancias volateis, muitas das quais sao derivados de 
terpenos e de acidos graxos. 

Os insetos possuem receptores para feromonios localizados 
principalmente nas antenas, mas os mecanismos pelos quais 
eles interfcrem com as celulas dos receptores e determinam 
uma resposta sao desconhecidos. 

Ha dois tipos de feromonios: (a) os desencadeadores de res- 
postas ao entrarem em contato com os receptores do inseto e (b) 
os promotores de modificaqoes fisiologicas que, finalmente, irao 
condicionar determinado tipo de resposta comportamental. Os 
primeiros agem principalmente atraves do sistema nervoso, en- 
quanto os ultimos envolvem a participa 9 ao do sistema hormonal. 

Os feromonios sexuais que promovem a aproximaqao sexu¬ 
al sao em geral produzidos pelas femeas para atrair os machos, 
a grandes distancias. Aqueles segregados pelos machos desti- 
nam-se a excitar as femeas. 

Eles agem em concentra 9 oes muito baixas: 200 moleculas 
por centfmetro cubico de bombykol, um hexadecadienol, no 
caso do bicho-da-seda, Bombyx mori. 

Cada especie mostra-se muito sensfvel para os feromonios 
que lhe sao proprios mas nao reage a moleculas que se distin- 
guem apenas por pequenas diferenqas estereoqufmicas (isome- 
ros opticos, por exemplo). 

O processo de atraqao sexual complica-se pela participa 9 ao 
concomitante, nele, de diversas substancias, em proporqoes bem 
definidas, o que parece evitar a interfecunda 9 ao entre insetos de 
especies diferentes. Dessas substancias, algumas parecem amar 
apenas como potenciadoras ou reguladoras da aqao de outras, 
nao tendo elas mesmas, isoladamente, nenhuma capacidade 
para alterar o comportamento sexual do animal. 

Os feromonios de alarme sao usados principalmente por 
insetos sociais para alcrtar os outros membros da comunidadc 
sobre um perigo iminente. Quando eles atacam um adversario, 
marcam com o conteudo de suas glandulas mandibulares esse 
alvo, que passa, entao, a ser atacado pelos demais. 

A eficiencia desses feromonios 6 bem menor e menos espe- 
cffica que os da esfera sexual. 

Os feromonios de recrutamento orientam os demais inse¬ 
tos da colonia para um caminho ou um objetivo distante. Eles 
sao usados para marcar uma fonte de alimento, ou depositados 
pelo inseto no percurso de retomo de uma busca frutuosa. 

Os feromonios de aglomera 9 ao sao usados principalmente 
para atrair e reunir membros da mesma especie em lugares de 
acasalamento ou de alimenta 9 §o abundante. 

Assim, certos insetos, ao se alimentarem sobre uma fonte 
nutritiva, passam a produzir feromonios que causam uma con- 
centraqao de outros indivfduos sobre o mesmo lugar. 

Os feromonios iniciadores sao capazes de ativar quimior- 
receptores de modo que haja uma modificaqao fisiolbgica do 
organismo receptor, provavelmente atraves de mecanismos 
hormonais, pela qual o animal passa a dar respostas diferentes 
aos mesmos estfmulos anteriores. 

Quando virgem, a abelha-mestra produz um acido oxodece- 
noico que atrai os zangoes para o voo nupcial e a copula; depois 
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de regressar & colmeia, produz uma mistura desse acido e de 
acido hidroxidecenoico que inibe o desenvolvimento de outras 
femeas e dos ovarios das abelhas operarias. 

Reprodu^ao 

Entre os insetos, a reprodu?ao 6, na generalidade dos casos, 
bissexuada, caracterizando-se por extraordinaria fertilidade. 

As femeas sao oviparas, mas algumas especies, como as do 
genera Glossina, parem larvas que logo em seguida se transfor¬ 
mant em pupas. 

Nesse caso, cada femea s6 produz pequeno numero de des- 
cendentes. 

APARELHO GENITAL MASCULINO 

Compreende um par de testfculos, cada qual formado por 
certo numero de tubos espermaticos que desembocam lateral- 
mente em um canal denominado deferente. As comunica?oes 
muito curtas que se estabelecem entre os tubos espermaticos e 
o deferente sao vasos eferentes (Fig. 54.13, A). 



Fig. 54.13 A. Aparelho genital masculino: a, testfculo; b, canal defe¬ 
rente; c, vesfcula seminal; d, canal ejaculador; e, penis ou mesosso- 
mo;/, glandula acess6ria. B. Aparelho genital feminino: g, ovirio; h, 
espermateca; f, vagina; j, ovariolo; k, ovariolo maduro; l, oviduto; m, 
glandula acessoria; n, pedicelo. 


Dentro do tubo espermatico, distinguem-se: uma zona de 
multiplica$ao das espermatogonias (gemario), seguida de outra 
em que cada espermatogonia, envolvida por uma membrana, 
cresce e forma numerosos espermatocitos dentro do cisto; a ter- 
ceira zona e de maturagao e redu?ao cromatica; finalmente, na 
quarta, as espermatides formadas na fase anterior se transfor¬ 
mant em espermatozoides flagelados. 

Os dois deferentes unem-se para formar um unico canal eja¬ 
culador mediano. Antes, porem, podem dilatar-se para consti- 
tuir vesfculas seminais; outras vezes trazem glandulas acesso- 
rias. 

A copula e realizada com a participasao de estruturas, de- 
rivadas do tegumento, em geral bastante quitinizadas que, em 
conjunto, constituent a genitalia ou terminalia. 

O penis, edeago ou mesossomo e o orgao intromitente, des- 
tinado a depositar os espermatozoides na vagina ou na bolsa 
copuladora da femea. 

Apendices em forma de pingas ou de garras contribuem para 
a fixa<;ao do macho ao abdome da femea, durante a fecunda?ao 
(Fig. 54.14). A genitalia do macho apresenta detalhes que va¬ 
riant de especie para especie e sao, por isso, muito uteis para 
a sistematica desses grupos de insetos (ver Figs. 56.6, 57.10 e 
57.15 a 57.17). 

APARELHO GENITAL FEMININO 

Estruturalmente ele se parece com o masculino (Fig. 54.13, 
B), visto estar constituido por dois ovarios, formados de unida- 
des chamadas ovariolos. Os canais dos ovarios convergent para 
dois ovidutos, e estes se reunem em um unico canal, muitas 
vezes denominado vagina. 

Como anexos do aparelho genital feminino, descrevem-se 
varias estruturas encontradas ora em um grupo de insetos, ora 
em outra. A espermateca ou receptaculo seminal funciona 
como reservatorio de espermatozoides, estando unida a vagina 
por um canal proprio. Pode ser simples, como nas pulgas, dupla 
nos flebotomos e tripla em Culex. A bolsa copuladora, quando 
presente, costuma ser um diverticulo da vagina. Um ou dois pa¬ 
res de glandulas acessorias desembocam no trajeto da vagina. 

A oogenese come^a na extremidade distal do ovariolo pela 
diferencia?ao dos oogonios em odcitos e cdlulas nutridoras. Na 
medida em que o oocito se desloca em dire^ao ao oviduto, cer- 
ca-se de celulas foliculares, cresce e acumula graos de vitelo 
(reserva de proteinas, carboidratos e lipidios). Depois, forma 
a casca, em que se distinguem um exocorio e um endocorio, 
ambos integrados por varias camadas (sete em Rhodnius) de 
natureza proteica, ora formando lipoprotefnas, ora combinan- 
do-as com mucopolissacarfdios. O espermatozoide penetra no 
ovo por um pertuito diminuto, a micrdpila. 

Cada ovulo que atinge pleno desenvolvimento distende o 
ovariolo, de modo a formar uma camara ovular. Depois da ovi- 
posiqao, o pediculo que une a camara ao oviduto fica alongado 
e com uma dilata^ao residual, contendo pigmento, reliquat da 
antiga camara. O mesmo fenomeno repete-se a cada oviposi- 
?ao, de modo que um exame dos ovariolos permite saber o nu¬ 
mero de vezes que a femea desovou e, assim, calcular sua idade 
fisiologica (Fig. 54.15). 

O estudo da idade fisiolbgica em uma popula?ao de inse¬ 
tos vetores de doen 9 as tem enorme importancia epidemiologi- 
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Fig. 54.14 Copula e fecunda?ao entre mos¬ 
quitos. A. Atitude durante a copula. B, C 
e D. Etapas da fixa^ao do macho a femea 
e transferencia do esperma: a, anus da fe¬ 
mea; b, cerca; c, clasper; d, gancho anal; 
e, edeago (penis); /, 8° estemito; g, 7° es- 
temito; h, 8° tergito; i, 9 C ' tergito; j, anus 
do macho; k, bolsa copuladora da femea; /, 
espermatecas; m, oviduto; n, valvula dor¬ 
sal; o. vesiculas seminais. Redesenhado de 
J.C. Jones — The sexual life of a mosqui¬ 
to. Scientific American, 1968. 


ca, porque permite conhecer a curva de envelhecimento dessa 
popula?ao durante a esta§ao favoravel do ano; a distribuii^ao 
da mortalidade por grupos de idade; os habitos dos insetos em 
cada idade, inclusive sua domesticidade, antropofilia etc. 

Por outro lado, em especies envolvidas na transmissao de 
malaria, leishmaniases, filarfases etc., os periodos de oviposi- 
?ao sao necessariamente precedidos de uma refei^ao sangiif- 
nea, indispensavel a matura^ao dos folfculos ovarianos. 

Portanto, cada desova corresponde, numericamente, seja a 
um contato em que houve chance de o inseto infectar-se em 
indivfduo (ou animal) portador da parasitose, seja a uma chance 
de inocular o parasito no vertebrado, se o inseto ja se encontra- 
va infectado. 

Crescimento e Desenvolvimento 

Assim que o espermatozoide penetre em um 6vulo, forman- 
do o ovo, come^a o desenvolvimento do novo organismo. As 
primeiras fases sao marcadas pela matura?ao ovular, fusao dos 
pronucleos masculino e feminino, e segmenta$ao da celula-ovo. 

O desenvolvimento embrionario e controlado por mecanis- 
mos localizados no plasma, longe dos nucleos em divisao. Tres 
centros de controle comandam o desenvolvimento inicial: 


1. um centro de clivagem, situado no polo cefalico do ovo, 
que desencadeia as divisoes e a migratjao dos nucleos para a 
periferia; 

2. um centro ativador, no polo posterior, de que depende a 
forma?ao do blastoderma e da faixa geiminativa embrionaria; 

3. um centro diferenciador, que surge depois, induzido 
pelo centro ativador, no meio da faixa germinativa, na regiao 
que produzira o torax da larva. Daf por diante o centro diferen¬ 
ciador comandara toda a evolu^ao embrionaria, que progride da 
extremidade cefalica para a caudal. 

As celulas da hnhagem germinativa derivam dos nucleos que 
se localizaram no citoplasma da extremidade posterior do ovo. 

HORMONIOS E DESENVOLVIMENTO 

As pesquisas nesse campo tem sido objeto de grande interes- 
se e vem contribuindo para esclarecer a seqilencia dos fenome- 
nos que marcam a evolu$ao larvaria ate o advento das formas 
adultas. 

Os insetos, a medida que crescem, devem substituir seu 
exoesqueleto rigido por outro mais amplo e compatfvel com 
as caracterfsticas da fase evolutiva seguinte. Nos insetos com 
metamorfose completa — holometabolos — modifica^oes 
profundas da morfologia podem ter lugar entao. 
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Fig. 54.15 Ciclo gonotr6fico e idatle fisiologica dos insetos. A. 
Ovarfolo de femea nulipara com seu primeiro foliculo era desenvolvi¬ 
mento, ate a formai;ao completa do ovo maduro (a, ovo ).B. O mesmo 
ovariolo, com a camara ovular vazia (b), apos a primeira oviposi^ao, e 
progressiva atrofia da antiga camara ovular, atd que esta fique reduzida 
a um reliquat (c) da primeira desova (o mesmo estara acontecendo nos 
demais ovariolos, que funciontun sincronicamente em cada ciclo de 
oviposi^ao); a ultima figura da serie B mostra a presen^a de tres dila- 
tagoes pediculares ap6s a terceira desova. C. Dissecgao do ovario para 
verificar o numero de ciclos gonotroficos realizados. 


O controle do crescimento e desenvolvimento e feito por 
uma sdrie de hormonios, segregados em uma ordem predeter- 
minada. 

Os principais centres produtores de hormonios estao asso- 
ciados ao sistema nervoso. No cerebro encontram-se algumas 
celulas neurossecretoras, na regiao mediodorsal, cujo produto e 
lan^ado atraves dos corpos cardiacos (Fig. 54.16). 



larvarios pupais adultos 



Fig. 54.16 Regulagao hormonal do desenvolvimento de um inseto. 
Em resposta a um estlmulo nervoso especifico, o cerebro produz seu 
hormonio que poe em atividade as glandulas protoracicas. Estas se- 
gregam ecdisona, hormonio de crescimento e muda. A cada ecdise, o 
nivel de hormonio juvenil (produzido pelo corpo alado) determinant 
se continuarao os caracteres larvarios ou se o inseto passant a pupa 
ou a adulto. 


Esse conjunto funciona a maneira do sistema hipotilamo- 
neuroipdfise dos vertebrados. Pois ele regula o funcionamento 
de outras glandulas endocrinas: as glandulas protoracicas (ou 
glandulas ventrais) de origem ectodermica, situadas na regiao 
anterior do torax. Junto aos corpos cardiacos, e anatomicamen- 
te ligados a cles, encontram-se os corpos alados. Supoe-se que 
tambem o ganglio subesofagiano tenha fun?ao endocrina. 

Nos dfpteros superiores, corpos cardiacos, corpos alados e 
glandulas protoracicas estao integrados em um anel que circun- 
da a aorta, logo acima do cerebro da larva. 

O funcionamento desse conjunto pode ser resumido como 
segue: 

a) um estimulo (diferente conforme a especie de inseto) 
transportado pelos neuronios faz o cerebro libertar seu hor¬ 
monio; 

b) este poe em atividade as glandulas protorlcicas, que pas- 
sam a segregar o hormonio de crescimento e muda (ou ecdise), 
um esteroidc denominado ecdisona; 

c) a ecdisona estimula o processo de muda, desencadeando, 
nas celulas tegumentares, um aumento das mitocondrias, do re- 
tfculo endoplasmatico, do teor dos acidos nucleicos e da sfntese 
de protemas. 
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Tais fenomenos sao observados tanto nas ecdises de larvas 
(ou ninfas), como na produ?ao de pupas e de insetos adultos. 

ECDISES E METAMORFOSES 

Os mecanismos que desencadeiam a muda em diferentes es- 
pecies nao sao os mesmos. 

Rhodnius e Cimex, cujos habitos sao hematofagos, nao mu- 
dam, se permanecerem em jejum, ou se as refei^des forem de- 
masiado pequenas, pois o estimulo requerido provem da disten- 
sao do abdome com seu alimento. O estiramento da cuticula, re- 
gistrado pelas termina<;6es sensitivas campaniformes, fomece o 
sinal que induz o cerebro a produzir seus hormonios. 

O mecanismo de a?ao da ecdisona parece decorrer de sua 
influencia direta sobre o nucleo celular, onde induziria a ativi- 
dade de genes que permanecem inativos no intervalo entre as 
ecdises. 

A a 9 ao da ecdisona, provocando a formagao de puffs nos 
cromossomos politenicos de Chironomus e Drosophila, ja foi 
comprovada (ver o Cap. 2, item O nucleo da cdlula; cromosso¬ 
mos, e as Figs. 2.9 e 2.10). 

Os genes que passam a ser transcritos respondent pelo au- 
mento de acidos nucleicos e pelo aumento da sfntese proteica, 
nas celulas epiteliais. 

As enzimas cuja produgao foi induzida permitem que o tegu- 
mento cres^a e que haja secregao de nova cuticula. 

Quando as celulas epidermicas se separam da cuticula ve- 
lha para come^ar a produzir outra nova, o espaijo entre elas e 
preenchido por um lfquido rico em protease e em quitinase que 
digerem a endocutfcula. 

A “pele” velha fica reduzida, em verdade, aos materiais mais 
resistentes de exo- e epicuticula. 

Em alguns casos, sobra apenas a epicuticula. Por baixo, o 
epitelio cresce, aumentando o numero de suas celulas, que per¬ 
manecem comprimidas como em um epitelio de celulas cilfn- 
dricas altas, ou que formant dobras epiteliais mergulhantes. 

No momento da muda, o volume do animal 6 aumentado 
pela ingestao de agua ou de ar que, ajudado por suas contra- 
?oes musculares, provoca a ruptura da antiga cuticula e a sai'da 
do novo estadio evolutivo do inseto, com seu tegumento ainda 
mole. Ingerindo mais lfquido ou ar, o corpo se distende ate o 
tamanho adequado. 

Na ultima ecdise, as asas do inseto adulto, se for uma espe- 
cie alada, sao expandidas pelo mesmo processo. 

Na hora seguinte, da-sc o endurecimento e o escurecimento 
da cuticula, condicionados igualmente por mecanismo ncuros- 
secretor. 

As metamorfoses dos insetos sao decorrentes de processos 
reguladores da transcr^ao genetica (ver o Cap. 2, O nucleo da 
celula). 

Em determinado momento, condicionado por fatores am- 
bientais e pelo funcionamento de relogios biologicos, alguns 
genes sao como que “ligados” e passam a exprimir-se mediante 
a produ 9 ao de novos sistemas de enzimas que modificam a fi- 
siologia de determinadas celulas, tecidos ou orgaos, alterando- 
lhes a estrutura morfologica e a fun 9 ao. 

A entrada em atividade de certos hormonios, ou a redu 9 ao 
ou o desaparecimento de outros, acarretam modifica 9 oes pro- 
nunciadas. 


Nos insetos de metamorfose completa, o indivfduo adulto 
apresenta orgaos inteiramente novos que resultam do cresci- 
mento e diferencia 9 ao de grupos de celulas conhecidas como 
discos imaginais (de imago = forma adulta do inseto). 

Durante o perfodo pupal elas cresccm em numero e tama¬ 
nho, para substitufrem as celulas larvarias, que degeneram. 

Vimos qual o papel da secre 9 ao de ecdisona no desencadea- 
mento do processo de muda, em geral. 

Nas ecdises em que uma larva deva dar lugar a outra forma 
semelhante, os corpos alados segregam um terpenoide (sempre 
sob o controle do cerebro) — o hormonio juvenil — cujo efei- 
to e impedir a regressao das glandulas protoracicas e fazer com 
que se mantenha a organiza 9 ao larvaria. 

Quando baixa a produ 9 ao do hormonio juvenil, as larvas sob 
a a 9 ao da ecdisona passam a pupas e, quando ele deixa de ser 
produzido totalmente, as pupas transformam-se em adultos, as- 
sim que a ecdisona voltar outra vez a circula 9 ao. 

Segundo o tipo de metamorfoses que apresentem, os insetos 
sao classificados em: 

1. Ametabolos. Quando as formas imaturas se assemelham 
aos adultos, nao havendo, pois, metamorfoses, como entre as 
tra 9 as (Thysanura) etc. 

2. Prometabolos. Quando apresentam quatro estadios: ovo, 
ninfa (aquatica), subimago (uma forma alada, porem sexual- 
mente imatura) e imago (adulto). £ o caso dos Ephemeroptera, 
vulgarmente conhecidos por “siriruia” ou “borboletas-de-pira- 
cema”. 

3. Hemimetabolos. Quando apresentam, ao sair do ovo, 
formas ninfais que, apos varias mudas, dao insetos adultos 
(alados), sem passar por um estadio intermediario de pupa. Os 
Hemiplera (“barbeiros”, por exemplo) ilustram esse tipo de 
evolu 9 ao. 

4. Holometabolos. Sao os unicos insetos de metamorfose 
completa. Passam pelas fases de ovo, larva, pupa e imago (ou 
adulto), correspondendo a pupa muitas vezes a um perfodo de 
imobilidade e profundas transforma 9 oes estruturais, quando 
aparecem as asas, ainda escondidas em sacos intemos ou nao- 
funcionais. Nesta categoria incluem-se todos os insetos supe- 
riores, entre os quais os Diptera e os Siphonaptera, se bem que 
cstes ultimos ja nao apresentem asas. 

CONTROLE DOS INSETOS 

Conforme pode-se ver ao longo deste capftulo, os insetos, 
que constituem um dos mais bem-sucedidos grupos de seres vi¬ 
vos, cinco milhoes de anos mais antigos que a especie humana 
e seus maiores competidores por alimentos na face da Terra, 
estao amplamente envolvidos na transmissao de doen 9 as im- 
portantes tanto por sua freqiiencia, como por sua gravidade. 

A luta contra as especies daninhas para a agriculture e para a 
saude humana desperta tao grande interesse, que a literature so¬ 
bre drogas e metodos de controle de insetos e hoje gigantesca. 

Inumeras publica95es abordam os problemas gerais e as par- 
ticularidades desse esfor 90 por controlar os vetores das grandes 
endemias parasitarias. 

Abordaremos aqui, rapidamente, os principais problemas e 
remetemos o leitor aos capftulos especfficos para conhecer a es- 
trategia e a metodologia de controle apliclveis em cada caso. 
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Desde a quarta decada do seculo XX, o uso de inseticidas 
quimicos, de amplo espectro, representou a forma mais eficien- 
te e economica de conduzir o controle de vetores, nao sem in- 
convenientes e dificuldades. 

A maioria deles atua sobre o sistema nervoso dos insetos, e a 
falta de especificidade ou seletividade permite a destru^ao con- 
comitante das especies nocivas para o homem e das especies 
uteis (que participam da poliniza^ao das plantas, por exemplo), 
bem como causam efeitos toxicos sobre outros animais, inclu¬ 
sive aves e mamfferos, selvagens ou domesticos, e ate mesmo 
para o homem. 

O aparecimento de resistencia aos inseticidas, entre as espe¬ 
cies transmissoras de doenqas, veio agravar consideravelmente 
as dificuldades crescentes, nestes uitimos anos, como a questao 
do pre?o dos inseticidas e dos recursos para cobrir os custos 
operacionais do controle. 

Por isso, varios outros caminhos tem sido ensaiados na bus- 
ca de solu?6es altemativas. Mencionaremos: 

a) Estudo de produtos naturais com a?ao inseticida, que 
se encontram largamente em plantas (como as piretrinas), cm 
artrdpodes (varias toxinas e venenos), em bacterias (como as 
exotoxinas de Bacillus thuringiensis), em fungos etc. Ainda 
que muitos desses produtos nao venham a ser usados como tal, 
no controle de insetos, podem revelar novos tipos de estruturas 
qufmicas ativas e sugerir a produ 9 ao de compostos sinteticos 
mais potentes e especfficos. 

b) Estudo de feromonios sexuais que pudessem atrair insetos 
para as armadilhas ou suportes contendo inseticidas, ou que pu¬ 
dessem perturbar o encontro dos sexos pela desorienta^ao dos 
machos na localiza<;ao das femeas. 


Seu interesse 6 marcado pela alta especificidade de a^ao, 
nao exercendo efeito algum sobre especies que nao sao alvo 
do controle. 

c) Estudo dos hormonios juvenis e de seus antagonistas para 
bloquear o desenvolvimento larvario ou pupal, reduzindo assim 
a popula$ao de insetos adultos. 

d) Ensaio de outros metodos de controle biologico, que po¬ 
dem incluir eventualmente o emprego de especies predadoras, 
de parasitos e de outros agentes patogenicos especfficos (virus, 
bacterias, fungos, nematoides etc.). 

e) Emprego de tecnicas geneticas para induzir a esterilidade 
dos machos, os quais seriam utilizados como competidores das 
popula^'oes de machos normals, na reproduqao da especie. 

Mas, em que pesem as pesquisas e aos ensaios feitos ate o 
presente, as unicas armas para o controle de insetos atualmcntc 
em uso sistematico sao os inseticidas organicos sinteticos. 

Eles pertencem fundamentalmente a quatro grupos de subs- 
tancias. 

1. Os organoclorados, com DDT a frente; o hexaclorociclo- 
hexano (HCH ou BHC), o dieldrin etc. 

2. Os organofosforados, como o malation e outros. 

3. Os carbamatos (carbaril, propoxur etc.). 

4. Os piretroides. 

A caracteriza 9 ao dos principais inseticidas, seu modo de 
a 9 ao e as formas de aplica 9 ao no controle de vetores foram 
apresentados no Cap. 18, sobre o controle e a erradica 9 ao da 
malaria, no item Luta anlivetorial , cuja leitura recomendamos, 
agora. Af foi tambem analisado o problema da resistencia dos 
insetos aos inseticidas. 

O emprego de Bacillus thuringiensis foi exposto no Cap. 
51, a proposito do controle da oncocercfase. 
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INTRODUQAO 

Este capitulo e os que se seguera tem por finalidade comple- 
mentar o estudo dos insetos vetores de doengas. Muitos desses 
insetos ja foram passados era revista nos capftulos correspon- 
dentes as parasitoses que cada um transmite. 

I'm tratamento era profundidade dos temas de entomologia 
medica nao cabe nos limites deste livro de Parasitologia, exis- 
tindo para isso extensa bibliografia. 

Com o objetivo de permitir ao medico, ou aos profissionais 
da saude, capturar e identificar as especies que possam estar 
envolvidas na transmissao ou na produ?ao de doengas, apre- 
sentareraos essencialmente uraa descrisao das principais carac- 
teristicas morfologicas das especies de efetivo interesse, sua 
nomenclature, bem como as chaves de classifica^ao e identifi- 
ca?ao abreviadas. 

OS HEMIPTEROS 

Caracteriza^ao e Chave para as Familias 

A ordem Hemiptera compreende insetos geralmente 
grandes e providos de um aparelho bucal de tipo picador- 
sugador. As pegas bucais pungitivas ficam alojadas em uma 
bainha ou probdscida que, quando fora de uso, permanece 
dobrada ventralmente, sob a cabe^a e o torax do animal. 


Genero Triatoma 
Genera Panstrongylus 
Genero Rhodnius 
CIMICIDAE OU PERCEVEJOS 
Morfologia e biologia 
A(do patologica 
Controle de percevejos 


Essa bainha tem inxcio sempre na extremidade anterior da 
cabega (Fig. 55.1). 

Todos os hemfpteros tem o torax bem desenvolvido, sobre- 
tudo a custa do pronoto e do escutelo, mostrando-se este ultimo 
como um triangulo dorsal situado entre as bases das asas. O 
primeiro par de asas e muito caracteristico desta ordem, pois 
elas tem a parte anterior dura e coriacea, enquanto a parte pos¬ 
terior 6 mole e membranosa (isto 6, de tipo hemelitro). As asas 
posteriores sao sempre membranosas. 

Mas muitas especies nao sao aladas. 

Outras particularidades distintivas dos hemipteros sao as an- 
tenas formadas por 3 a 5 segmentos e as pemas, cujos tarsos 
nunca possuem mais de tres segmentos. 

Nessa ordem, encontram-se os percevejos do mato, os “bar- 
beiros”, as baratas d’agua e os percevejos de cama. 

A maioria deles tem habitos terrestres, mas alguns grupos 
sao aquaticos ou semi-aquaticos. Uns sao fitofagos, isto e, su- 
gam a seiva de plantas e por isso tem grande importancia na 
agriculture; outros sao entomofagos, pois sugam a hemolinfa 
de outros insetos; enquanto entre os membros de duas familias, 
Cimiddae (percevejos de cama) e Reduviidae (que inclui os 
“barbeiros”, na subfamflia Triatominae) encontramos especies 
bematofagas. 

De um modo geral, pode-se considerar que os hemipteros 
com rostro ou proboscida de quatro segmentos sao fitofagos; os 
que apresentam rostro com tres segmentos sao predadores ou 
hematofagos, fazendo-se a distin^ao assim: 
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Fig. 55.1 Nomenclature morfoldgica para a sistematica dos triatomineos. A. Inseto adulto. B. Aspecto dorsal da cabe^a. C. Aspecto lateral da 
cabe^a. D. Asa anterior (hemelitro), mostrando o cdrio pontilhado e a membrana, ciara. E. Aspecto dorsal do torax, em Triatoma. F. Idem em 
Eratyrus. a, Antena; b, cli'peo ou tilo; c, olhos compostos; d, regiao pos-ocular; e, lobo anterior do pronoto;/. lobo posterior do pronoto; g, escu- 
telo; h, conexivo; i, asa (hemelitro);/, ocelo; k, tuberculo antenffero; /, juga; m, gena; n, o,p, primeiro, segundo e terceiro segmentos do rostro ou 
proboscida; q, clavo; r, celula anal da asa; s, espinho anterior do pronoto; t, angulo postero-lateral do pronoto; u, tuberculos pronotais anteriores; 
v, carena; x, angulo postero-lateral do pronoto espinhoso; y, processo apical do escutelo. 



Fig. 552 Hemtptero predador (Vescia spicula) caracterizado pela pro¬ 
boscida ou tromba curvilfnea e com tres segmentos. Comparer com os 
hemfpteros hemat6fagos, do genero Triatoma, cuja tromba 6 sempre 
retilinea (Figs. 55.3, 55.6 e 55.9). 


a) prob6scida em forma de arco: especies predadoras e sem 
interesse medico (Fig. 55.2); 

b) proboscida praticamente retilinea: especies hematofagas 
da subfamilia Triatominae, onde se encontram todos os trans- 
missores da tripanossomiase americana ou doenga de Chagas 
(Figs. 55.1,55.3, 55.6 e 55.9). 

Para melhor distinguir as familias de hemfpteros hematofa- 
gos, dentro da ordem Hemiptera, recomendamos a seguinte 
chave dicotomica: 

Chave para familias de Hemiptera 
(modifkada de Carrera) 

1 — Antenas bem visiveis e mais longas que a cabe^a, 
insetos semi-aquaticos ou terrestres (Subordem Gymno- 

cerata). 2 

1’ — Antenas pequenas e escondidas sob a cabe^a; inse¬ 
tos aquaticos.(Subordem Cryptocerata) 

2 — Probdscida (ou rostro) com tres segmentos. 3 

2’ — Proboscida com quatro segmentos (varias familias, 
semrela?ao com a patologia humana: Miridae,Lygueidae, 
Pyrrhocoridae, Pentatomidae e Coreidae) 
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3 — Asas presentes nos adultos (as formas apteras nao 

tem o corpo achatado dorso-ventralmente). 4 

3’ — Asas ausentes nos adultos (os hemelitros estao re- 
duzidos a duas escamas curtas); corpo achatado dorso- 
ventralmente; olhos presentes, porem ocelos ausentes 
.Cimicidae 

4 — Corpo dilatado, pemas robustas; os ocelos em geral 
estao presentes; algumas especies sao hematofagas; ou- 

tras sao predadoras.Reduviidae 

4’ — Corpo longo e delgado; pemas muito compridas e 

finas; nunca sao hematofagos (sem interesse medico). 

.Ploiaridae 


TRIATOMINEOS VETORES DA 
TRIPANOSSOMIASE AMERICANA 

A subfamflia Triatominae distingue-se dos outros membros 
da famflia Reduviidae principalmente por seu estrito hema- 
tofagismo, apresentando sempre o rostro retilmeo, um pouco 
mais longo que a cabe<;a e acoplado a regiao gular, sob a cabe^a 
(Fig. 55.1). 

Nesta, as antenas estao inseridas lateralmente. Outras carac- 
terfsticas da subfamflia sao: hemelitros bem desenvolvidos e 
femures semelhantes nos tres pares de pemas (nao ha pemas 
raptoriais). 

Conta-se com quase uma centena de especies de triatomf- 
neos, das quais a grande maioria pertence ao continente ameri- 
cano. Entre as poucas descritas em outros continentes (menos 
de uma dezena), uma apenas e cosmopolita: Triatoma rubro - 
fasciola. 

Nas Americas, como ja foi referido, distribuem-se entre as 
latitudes de 41°N e 46°S (Figs. 23.1 e 23.2). As de maior im- 
portancia na transmissao da tripanossomi'ase americana para a 
popula^ao humana sao: Triatoma infestans, Rhodnius prolixus 
e Panstrongylus megistus. 

Morfologia dos Insetos Adultos 

Os triatomineos sao insetos grandes, medindo 1 a 4 cm de 
comprimento. Tem cabe^a alongada e provida de um aparelho 
bucal picador-sugador, constituido por um par de mandibulas 
em forma de estiletes, e um par de maxi las escavadas na face 
interna. 

Quando justapostas, as maxilas formam um canal de suc^ao 
e outro por onde se escoa a saliva anticoagulante. Essas pe?as 
picadoras, quando nao se encontram em atividade, ficam alo- 
jadas em uma bainha denominada rostro ou proboscida que 
se dobra sob a cabe^a (Fig. 55.1). Nos generos e especies que 
nos interessam, todas hematofagas, essa proboscida e retilinea 
e formada por tres segmentos articulados. 

Ainda na regiao cefalica, exibem dois grandes olhos com- 
postos e, para tras deles, dois ocelos. Ha um par de antenas com 
quatro articulos. As antenas estao implantadas em tubcrculos 
anteniferos, nas partes laterals da cabe^a. 

No t6rax inserem-se tres pares de pemas (com cinco seg¬ 
mentos cada uma), que se diferenciam pouco umas das ou¬ 


tras, e dois pares de asas. O primeiro par de asas 6 de tipo 
hemelitro, isto 6, com uma parte basal coriacea e outra mem- 
branosa, distalmente. O segundo par de asas 6 inteiramente 
membranoso e fica recoberto pelo primeiro, quando em re- 
pouso. 

0 abdome achatado dorsoventralmente pode distender-se 
durante a ingestao de volumes relativamente grandes de sangue 
(0,5 a 3 ml). Isso gramas a elasticidade das porijoes laterals do 
abdome, o conexivo, simado entre os escleritos dorsais e os 
ventrais, e que e pouco quitinizado. 

Os machos distinguem-se facilmente das femeas porque, 
nos primeiros, o conexivo 6 contfnuo na parte posterior e, nes- 
tas ultimas, ele e chanfrado, permitindo ver-se o ovipositor. 
Nos machos, os 6rgaos copuladores ficam recobertos e protegi- 
dos por uma pe^a quitinizada, correspondente ao IX estemito, 
e denominada pigoforo. 

O aparelho digestivo comeQa com um par de mandibu¬ 
las e um par de maxilas. As mandibulas apresentam duas ca- 
neluras longitudinals que, quando justapostas, formam dois 
canais: um, superior e mais amplo, destinado a passagem do 
sangue sugado; outro, inferior, por onde o inseto injeta sua 
saliva anticoagulante. Ao canal de sucijao, segue-se a faringe 
musculosa, que promove a aspira<;ao do sangue, e um curto 
esofago. O intestino mddio dilata-se para constituir o pro- 
ventriculo e o estomago, onde se efetua a digestao do sangue 
ingerido. 0 intestino propriamente dito e longo e delgado, 
ocupando com seu trajeto sinuoso grande parte do volume 
do abdome. 

Verificou-se, em Rhodnius prolixus , que parte do sangue 
ingerido pelo inseto fica estocado no papo, um grande diver- 
ticulo do intestino medio anterior onde nao ha digestao. Cada 
repasto sangtiineo desencadeia a produ 9 ao de ovos pela femea 
(fecundada ou nao), sendo esta atividade mais intensa nas que 
ja copularam. 

A produgao persiste enquanto houver sangue no papo, que, 
pouco a pouco, vai transferindo-o para o intestino medio pos¬ 
terior. 

A ovula^ao e comandada, mediante secre^ao do hormonio 
juvenil, pelos corpos alados (Fig. 53.16), os quais seriam esti- 
mulados pelo volume de sangue no papo. Esgotado este, cessa 
a secre^ao, e uma nova refei^ao se torna necessaria. 

Ainda que em sua maioria os triatomineos tenham prefe- 
rencia pelo sangue quente, alimentam-se tambem de sangue 
frio (em bolsa de plastico, nas condi^oes de laboratorio), o 
que demonstra nao ser a temperature fator essencial ao reflexo 
de alimenta 9 ao. 

O aparelho excretor 6 constituido por quatro tubos de 
Malpighi que desembocam na uniao do intestino com a ampo- 
la retal piriforme e dilatada. Seu funcionamento foi explicado 
no Cap. 54. 

Generos de Interesse Medico e 
Especies Importantes 

Para distinguir e identificar os diversos generos da subfami- 
lia Triatominae, deve-se fazer uso de uma chave dicotomica 
para sistematica, publicada em obras especializadas por dife- 
rentes autores ou a que damos a seguir: 
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Chave para generos de Triatominae 
(segundo Lent & Wygodzinsky — 1979) 


1 — Ocelos situados em nitidas saliencias do tegumento, 

na regiao pos-ocular da cabe^a. 2 

1’ — Ocelos nao elevados, situados ao nivel do tegu¬ 
mento, inconspicuos entre os granulos da cabe^a, ou 
situados sobre ou proximo do sulco interocular. 10 


2 — Cabe 9 a com nftida calosidade lateral p6s-ocular 

provida de tuberculos setiferos, antenas implantadas em 
tuberculos inseridos perto do apice da cabega ( Rhodniini ) 3 
2’ — Cabe^a sem calosidade lateral p6s-ocular provida de 
tuberculos setiferos; antenas implantadas em tuberculos 
afastados do apice da cabe^a. 4 

3 — Cabepa subcilindrica, nao achatada dorsoventralmen- 
te, com comprimento igual ao dobro ou mais da largura 
incluindo os olhos; regiao p6s-ocular medindo ao menos 
metade da largura; terceiro segmento do rostro pontudo no 
apice; femures alongados, na maioria das espfcies, subci- 

lfndricos e nunca achatados lateralmente. Rhodnius 

3’ — Cabe^a subtriangular, algo achatada, de comprimento 
nitidamente menor que o dobro da sua largura incluindo os 
olhos; regiao p6s-ocular muito curta, seu comprimento com 
um quarto a um ter§o da largura; segmento apical do rostro 
profundamenteemarginadodistalmente;femuresconspicua- 
mente dilatados e achatados lateralmente ... Psanunolestes 

4 — Comprimento total maior que 5 mm; cabe^a mais 
alongada que a largura ao m'vel dos olhos; hemelitro sem 
pequeno ramo conectando a por^ao basal da veia R + M a 

veia Sc ( Triatomini) . 5 

4’ — Comprimento total ate 5 mm; cabe^a muito curta e 
larga, nao mais longa que a largura ao nivel dos olhos; cli- 
peo mais dilatado antes do meio; hemelitros com pequeno 
ramo conectando a por^ao basal da veia R + M k veia Sc 
. (Alberproseniini ). Alberprosenia 

5 — Cabega muito curta e larga; tuberculos anteniferos inse¬ 
ridos muito peito, junto ao bordo anterior dos olhos; cabe 9 a e 
corpo glabros, ou com pelos curtos e achatados Panstrongylus 
5’ — Cabeija de forma variada, geralmente subcilindrica; 
tuberculos anteniferos nao inseridos na proximidade dos 
olhos; em raros casos, cabe^a relativamente curta e tubercu¬ 
los anteniferos proximos dos olhos; mas, entao, na cabeija e 


corpo ha conspicuos pelos longos, semi-eretos. 6 

6 — Rostro atingindo o prostemo; sulco estridulatorio 
prostemal presente. 7 


6’ — Rostro nao ultrapassando, para tras, o mvel dos 

olhos; prosterno sem sulco estridulatorio. Linshcosteus 

7 — Escutelo com processo apical tao comprido ou mais 
que o corpo principal do escutelo, obliquo, e com a for¬ 
ma de espinho forte e agu<;ado; rostro com o primeiro 
segmento muito longo, quase tao longo como o segundo, 
terminando ao mvel de meia distancia entre o tuberculo 

antem'fero e o bordo anterior do olho. Eratyrus 

T — Escutelo com processo apical de aspecto dife- 
rente; rostro com o primeiro segmento nitidamente 
mais curto que o segundo, nao ultrapassando o mvel da 
inser^ao do tuberculo antemfero. 8 


8 — Cabe?a, corpo e apendices com pelos compridos, 

abundantes, curvos e semi-eretos; cabe^a fortemente con- 
vexa, dorsalmente; olhos pequenos; tuberculos anteniferos 
inseridos perto do bordo anterior dos olhos; femures ante- 
riores sem denticulos; fossetas esponjosas ausentes; com¬ 
primento: 12,5 a 14,5 mm. Paratriatoma 

8’ — Cabe^a, corpo e apendices parecendo lisos, ou com 
pelos curtos, ou so os apendices com pelos compridos e 
menos numerosos que acima; cabeija menos convexa dor¬ 
salmente; olhos maiores; tuberculos anteniferos inseridos 
no meio ou quase da regiao anteocular da cabe^a, afastados 
dos olhos; femures anteriores, na maioria das especies, com 
dois ou mais denticulos; fossetas esponjosas presentes ou 
ausentes; comprimento: 9,5 a 42 mm. 9 

9 — Especie muito grande, com 33 a 42 mm de compri¬ 
mento; os femures anteriores nao sao espinhosos; placas 
ventrais do conexivo invisiveis; membrana conspicua e 
pregueada longitudinalmente, conectando as placas do 
conexivo aos urostemitos; processo posterior do pigofo- 
ro (= capsula genital) curto, retangular transversalmente 
truncado no apice; genera monotipico e restrito ao sul da 

Baixa California (Mexico) . Dipetalogaster 

9’ — Especies raramente com mais de 33 mm e, geral¬ 
mente, com menos de 30 mm; femures espinhosos ou nao; 
placas ventrais do conexivo nitidas, embora algumas vezes 
estreitas; lados do abdome raramente membranosos (so- 
mente na femea microptera de uma especie com membrana 
conectando as placas dorsais e ventrais); processo posterior 
do pigoforo afilado para o apice; genera com muitas espe¬ 
cies, largamente distribuido geograficamente. Triatoma 

10 — Cabe^a ovoide e fortemente convexa dorsalmente, 

quando vista de lado; genas pouco conspicuas, nao ultra¬ 
passando o nivel do apice do clipeo; tuberculos antemferos 
implantados junto ao bordo anterior dos olhos e sem pro¬ 
cesso apical lateral setifero; ocelos situados sobre o sulco 
interocular ou imediatamente atras dele; sulco interocular 
fortemente curvado para tras e quase atingindo o mvel do 
bordo posterior da cabe^a; corio com nervuras obsoletas; 
tegumento do corpo liso, mas com numerosos pelos lon¬ 
gos .( Cavernicolini ). Cavernicola 

10’ — Cabe 9 a na maioria dos casos alongada e subconi- 
ca, nao se mostrando fortemente convexa, dorsalmente, 
quando e vista de lado; genas grandes, alongadas, pro- 
jetando-se para diante do mvel do apice do clipeo a uma 
distancia que 6 igual a largura do clipeo; tuberculos ante¬ 
mferos implantados adiante do meio da regiao anteocular 
da cabe 9 a e com uma proje 9 ao lateral, apical, espinhosa; 
ocelos situados diretamente sobre o disco da regiao pos- 
ocular da cabe 9 a; sulco interocular obsoleto; cdrio com 
nervuras rntidas; tegumento do corpo fortemente rugoso 

e granuloso.( Bolboderini ). 11 

11 — Rostro com o primeiro segmento maior ou tao 
longo quanto o segundo; escutelo com 1 + 1 proces- 
sos sublaterais triangulares, na base; conexivo dorsal 

com m'tida crista longitudinal sublateral . Belminus 

11’ — Rostro com o primeiro segmento muito mais cur¬ 
to que o segundo; escutelo sem processos sublaterais, 

na base; conexivo. 12 
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12 — Escutelo trapezoidal, com bordo posterior reto e 
sem processo posterior; primeiro urotergito descoberto 

. Parabelminus 

12’ — Escutelo triangular, com processo apical posterior 
bem desenvolvido; primeiro urotergito nao exposto. 13 

13 — Genas achatadas lateralmente; femures sem espinhos; 
tibias com fosseta esponjosa em todas as pemas; tarsos com 
dois segmentos curtos que, juntos, tem cerca de um quinto do 

comprimento das tibias. Microtriatoma 

13’ — Genas espiniformes; femures com espinhos; fos¬ 
seta esponjosa tibial ausente; tarsos com tres segmentos, 
perfazendo cerca de um ter$o do comprimento das tibias 
. Bolbodera 


GENERO TR1ATOMA 

Insetos cujo tamanho varia entre 9,5 e 39,5 mm de com¬ 
primento e que apresentam uma cabe^a aproximadamente ci- 
lindrica (Fig. 55.3), com os tuberculos anteniferos situados 
na metade ou logo atras da metade da porqao anteocular da 
cabe9a. 

O rostro, que se estende para tras ate o prosterno, tem seu 
primeiro segmento bem menor que o segundo. 

As especies vivem associadas a mamiferos e, raramente, a 
aves ou repteis. 

Conforme vimos no Cap. 23, muitas especies de Triatoma 
participant do ciclo de transmissao de Trypanosoma cruzi, tan- 
to nos focos epizooticos silvestres como nos peridomiciliares, 
tais como T. braziliensis, T. sordida, T. rubrofasciata e T. di- 
midiata. 

As chaves para a identifica^ao especifica encontram-se 
em obras especializadas, como a de Lent & Wygodzinsky 
(1979). 

Triatoma infestans. Tem sido o principal vetor de Try¬ 
panosoma cruzi, em toda a America do Sul (Fig. 55.4). A fe- 
mea (medindo 26 a 29 mm de comprimento por 8,5 a 10 mm 
de largura, ao nivel do abdome) e um pouco maior que o ma¬ 
cho (21-26 mm por 8-10 mm). A cor geral e negra com man- 
chas amarelas no conexivo, no corio e nas pernas. A cabe?a 
6 inteiramente negra; seu comprimento, igual a duas vezes a 
largura ao nivel dos olhos, corresponde ao comprimento do 
pronoto. O tubdrculo antenifero fica no meio da regiao ante- 
ocular. 

A distribui^ao geografica da especie abrangia grandes areas 
na parte meridional da America do Sul, onde ocupava em 1971 
tres regioes distintas, extensas e continuas (Fig. 55.5): 

a) uma a oeste da Cordilheira dos Andes, que vai do sul do 
Peru at 6 a regiao central do Chile; 

b) outra a leste da Cordilheira, compreendendo a Bolivia, 
o Paraguai, a maior parte da Argentina, o Uruguai e o sul do 
Brasil (Rio Grande do Sul). Na Bolivia, Triatoma infestans foi 
encontrado ate em altitudes de 4.100 metros; 

c) a terceira regiao esta no planalto central do Brasil, esten- 
dendo-se pelo sudeste de Goils, pelo oeste de Minas Gerais, 
Sao Paulo e norte do Parana. 

Havia, entretanto, focos isolados em Pernambuco, Minas 
Gerais, Rio de Janeiro, Sao Paulo e Parana. 



Fig. 553 Cabe^a de Triatoma infestans, vista lateral e dorsalmente. 
Ela 6 de conforma^ao aproximadamente cilindrica, com o tuberculo 
antenifero situado a meia distancia entre a extremidade anterior e o 
olho composto. A tromba, com tres segmentos, e retilmea e dobrada 
sob a cabega. 



Fig. 55.4 Triatoma infestans, macho; mede 21 a 26 mm de compri¬ 
mento por 8-10 mm de largura, ao nivel do abdome. A femea 6 um 
pouco maior. No conexivo, altemam-se manchas escuras e claras, de 
tonalidade amarelada. 
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Fig. 55.5 Distribuigao geografica de Triatoma infestans, na America 
do Sul, onde o inseto ocupava tres grandes areas contfnuas, nos dois 
lados dos Andes e no Planalto Central do Brasil, bem como alguns 
focos isolados (circulos). Segundo Aragao, 1971. 


Admite-se que essa larga distribuigao tinha sido o resultado 
de uraa dispersao promovida pelo homera, pois esse triatoimneo 
havia sido encontrado muitas vezes na bagagera de viajantes. 

Provavelmente, na Bolivia, a espdcie ocupava primitivamen- 
te buracos de roedores e passou a invadir domicflios humanos 
que ofereciam niicrocliraas semelhantes, nos vales interandi- 
nos, ainda nos tempos pre-colombianos. 

Em seguida, o T. infestans dispersou-se para onde as con- 
digoes microclimaticas da habitagao humana fossem parecidas 
com os habitats primitivos, frescos e aridos. 

Diversos autores tem constatado que as principal exigencias 
de especie sao, justamente, temperatures amenas e a secure do ar. 

Ela ocupa de preferencia as areas com climas mesotermicos 
e secos, estando por isso ausente das faixas litoraneas sujeitas 
aos ventos umidos marinhos; ou coloniza detras de obstaculos 
geograficos, protegidos desses ventos. 

Seu habitat e domestico ou peridom6stico, tendo sido encon¬ 
trado em condigoes selvaticas apenas ocasionalmente. 

Nas casas, vive em fendas das paredes, telhados de palha, 
caixas e detras de objetos onde possa esconder-se durante o dia. 
De noite, sai para picar as pessoas ou qualquer animal de san- 
gue quente que se encontre no domicflio. Sua adaptagao a esse 
ambiente 6 tal que chega a desalojar outras especies, quando 
invade as casas em novas areas, sendo muitas vezes a unica 
especie encontrada no interior das habitagoes. 

No peridomicflio, vive nos currais, galinheiros, pombais, 
coelheiras etc., alimentando-se do sangue dos animais. Vive 
tambem nos muros de pedra, entre os blocos, sob a casca e nos 
ocos das arvores ou sob as folhas caldas. 


Controle de T. infestans. Seu controle, mediante aplicagao 
de inseticidas de efeito residual, foi iniciado com exito desde 
1945, mas ampliado e sistematizado a partir de 1975 com ex- 
celentes resultados (ver o Cap. 23), talvez devido ao fato de ser 
especie exotica e recem-adaptada aos ecotopos humanos. O obje- 
tivo desse controle e eliminar o T. infestans de todo o Continente 
Americano, visto que ja foi eliminado dos pat'ses do cone sul e de 
quase todo o territorio brasileixo. No Brasil, as buscas feitas em 
mais de 686 mil domicflios dos Estados de Rio Grande do Sul, 
Minas Gerais, Bahia, Goias, Tocantins, Pernambuco e Piauf (em 
1997) so permitiram encontrar 1.080 exemplares desta especie. 

GENERO PANSTRONGYLUS 

Compreende triatoimneos de tamanho medio ou grande (19 a 
38 mm de comprimento), com cabega curta e larga, subconica, e 
sempre mais curta que o pronoto. As antenas inserem-se em tu- 
b6rculos situados junto a margem anterior dos olhos (Fig. 55.6). 

Sao encontrados apenas na Regiao Neotropical, onde vi- 
vem associados a mamfferos. As principals especies sao 
Panstrongylus megistus e P. geniculatus. 

Panstrongylus megistus. inseto grande (a femea mede 29 a 
38 mm de comprimento por 12 a 14 mm de largura, no meio do 
abdome; o macho e pouco menor), de cor negra, com manchas 
vermelhas ou castanho-avermelhadas no lobo posterior do pro¬ 
noto, no escutelo, no corio e no conexivo (Fig. 55.7). 

A cabega 6 toda negra e curta, seu comprimento equivalendo 
a uma vez e meia a largura, ao nfvel dos olhos. Estes sao gran¬ 
des, particularmente nos machos. A regiao entre os olhos, na 
parte superior da cabega, 6 bastante alta. 



Fig. 55.6 Conformagao da cabega, no genero Panstrongylus , que e 
sempre curta e larga. O tuberculo antemfero fica situado junto a mar- 
gem anterior dos grandes olhos compostos. 
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Fig. 55.7 Panstrongylus megistus , femea. O inseto 6 grande e suas 
dimensoes ficam compreendidas entre 29 e 38 mm de comprimento 
por 12 a 14 mm de largura. As dreas claras do conexivo e do dorso sao 
avermelhadas. 


P. megistus 6 encontrado no Brasil, do Para ate o Rio Grande 
do Sul; na Bolivia, Paraguai, Uruguai, Argentina e Chile. 

Por sua ampla distribu^ao e domesticidade, e por ser encon¬ 
trado freqiientemente com infecgao pelo Trypanosoma cruzi, 
ele 6 um importante transmissor da tripanossomlase americana. 
Tambem 6 encontrado no peridomicllio e em ambientes silves- 
tres, especialmente em ninhos de gambas e de roedores, em ar- 
vores, palmeiras, bromelias, agave etc., ou entre as rochas. 

Panstrongylus geniculatus. Menor que a especie anterior 
(femeas medem 22,5 a 29,5 mm; machos, 22 a 28 mm), de 
cor castanho-clara ou castanho-alaranjada clara, com man- 
chas castanho-escuras ou negras em varias partes do corpo. O 
tamanho e a Colorado variam muito segundo a procedencia. 
A cabe<ja 6 uniformemente clara ou mostra duas estrias lon¬ 
gitudinals escuras; ela 6 convexa na parte superior entre os 
olhos (Fig. 55.8). 

Ocorre em toda a America do Sul e Central, sempre em habitats 
silvestres, particularmente buracos e ninhos de tatus, de taman- 
duas, pacas, ouri^o-cacheiro e grutas de morcegos; encontra-se 
tambem sob a casca das arvores e em palmeiras. Atraldos pela luz, 
os adultos podem invadir as casas, mas nao colonizam al. Criam- 
se com dificuldade no laboratorio, exigindo 100% de umidade. 

Encontra-se infectado em altas propor^oes, sendo conside- 
rado um dos principals mantenedores do ciclo de T. cruzi entre 



Fig. 55.8 Panstrongylus geniculatus, macho. As femeas medem 22,5 a 
29,5 mm; os machos, 22 a 28 mm. A cor 6 castanho-clara ou castanho- 
alaranjada clara, com manchas castanho-escuras ou negras em van as 
partes do corpo. 


os tatus, com os quais vive freqiientemente associado (ver os 
Caps. 3 e 23). 

GENERO RHODNIUS 

Insetos de tamanho medio ou pequeno, nao excedendo em 
geral 26 mm de comprimento. Sao de cor castanho-clara ou cor 
de palha, com manchas castanhas ou bem escuras. A cabega 
(Fig. 55.9) e alongada, aproximadamente cillndrica, e traz as 
antenas implantadas em tuberculos situados perto da cxtremi- 
dade anterior. A regiao anteocular tem comprimento que e tres 
vezes ou mais o da regiao pos-ocular. Os olhos sao de tamanho 
medio ou grande e os ocelos, bem desenvolvidos, estao implan- 
tados em protuberancias laterals. Habitam toda a America tro¬ 
pical, do Brasil ao Mdxico. 

Rhodnius prolixus. £ de Colorado castanho-amarelada, 
com manchas castanho-escuras em varias regioes do corpo e 
dos apendices. 

As femeas medem 19,5 a 21,5 mm de comprimento, por 6 ou 
7 mm na parte mais larga do abdome. Os machos medem 1 ou 
2 mm menos (Fig. 55.10). 

A cabe^a 6 mais longa que o pronoto e seu comprimento 
equivale a duas vezes e meia o diametro tornado ao nlvel dos 
olhos. A cor e castanho-escura, mas uma faixa clara percorre 
centralmente toda a regiao dorsal, do cllpeo ao occiplcio. 

O pronoto 6 percorrido por seis manchas escuras, longitudi¬ 
nals, que vao se alargando para tras. 
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Fig. 55.9 No genero Rhodnius, a cabe^a 6 tipicamente alongada e ci- 
lmdrica, encontrando-se a inser^ao antenal bem proxima da extremi- 
dade anterior. 


Esta espdcie 6 encontrada no Mexico e pafses da America 
Central; na Colombia, Venezuela, Guiana, Suriname, Guiana 
Francesa, Brasil e Bolivia. 

Na Venezuela, onde chega a constituir 90% da populaijao de 
triatomlneos capturados nas casas, sua distribu^ao vai do nlvel 
do mar a 2.000 m de altitude. 

Coloniza nas casas, especialmente nas cobertas com tetos de 
palha, e al transmite a tripanossomlase entre os moradores, sen- 
do o principal vetor da doen 9 a de Chagas na Venezuela e nos 
demais palses da regiao setentrional da America do Sul. 

R. prolixus habita tambem o peridomicllio e os ecotopos na¬ 
turals, representados por tocas e ninhos de tatus, pacas, 0 UI 190 S 
e aves, tanto no solo como em palmeiras. 

Como os ovos de Rhodnius aderem aos substratos, e posslvel 
que aves em cujos ninhos eles se encontrem possam contribuir 
para a dissemina 9 ao da especie a longa distancia. 

CIMICIDAE OU PERCE VEJOS 



Fig. 55.10 Rhodnius prolixus (macho) e urn triatomlneo de colorasao 
castanho-amarelada, com manchas castanho-escuras em varias regioes 
do corpo e dos apendices. Os machos medem 18 a 22 mm de compri- 
mento e as femeas, pouco mais. 


Esta famllia compreende cerca de 40 especies, das quais ape- 
nas duas, do genero Cimex, vivem habitualmente no domicllio 
humano: Cimex hemipterus e Cimex lectularius. As demais sao 
encontradas em ninhos de aves e de morcegos, raramente su- 
gando o homem. 


Morfologia e Biologia 

Sao insetos pequenos, pois medem 5 mm de comprimento 
por 3 mm de largura (Fig. 55.11), de corpo achatado dorsoven- 



Fig. 55.11 Ciclo biologico do percevejo, Cimex lectularius, onde estao 
representados: A, o macho; B, a femea; C, ovos depositados nos escon- 
derijos dos insetos; D, larva, que passa por cinco estadios evolutivos 
antes de chegar a fase adulta, copular e reiniciar o ciclo. Redesenhado 
de Smart, apud 1. de Cameri, 1989. 
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tralmente e de forma oval, cujas asas atrofiadas estao repre- 
sentadas por duas escamas curtas, dorsais, correspondentes ao 
primeiro par de asas dos outros hemi'pteros. 

Possuem olhos compostos mas nao ocelos. As antenas tem 
quatro segmentos e a proboscida tres, permanecendo dobrada 
sob a cabe 9 a quando em repouso. 

Lima particularidade da anatomia desses insetos e a exis- 
tencia, nas femeas, de um orgao especial para a cdpula, sob 
a forma de fenda situada ventralmente, no bordo posterior do 
quinto estemito, geralmente do lado direito: orgao de Ribaga 
e Berlese. 

Cimex lectularius distingue-se de C. hemipterus porque o 
protorax do primeiro e quatro vezes mais largo do que longo e 
o do segundo, apenas duas vezes. 

As cerdas que se implantam no protorax e asas de C. lectu¬ 
larius apresentam rebarbas de um lado; em C. hemipterus sao 
lisas. 

As duas especies sao cosmopolitas, mas enquanto Cimex he¬ 
mipterus predomina em regioes tropicais, a outra 6 encontrada 
de preferencia em zonas temperadas e em areas de imigra^ao 
europeia. 

Sao insetos de habitos notumos, escondendo-se durante o 
dia em fendas e oriffcios das paredes, dos assoalhos, dos mo- 
veis e camas, sobretudo. 

Saem, & noite, para sugar sangue das pessoas adormecidas. 

Um a dois dias depois de alcantjarem a fase adulta, os per- 
cevejos copulam. Os espermatozoides, para irem do 6rgao de 
Ribaga e Berlese ate os ovarios, atravessam a hemocele. Uma 
semana depois da cdpula, as femeas come^am a por ovos, nos 
locais de esconderijo (6 a 10 de cada vez). Durante toda a vida 
a femea poe 100-200 ovos. Em alguns casos, o total chega a 
400 ou 500. 


Dependendo da temperatura, a eclosao tarda quatro a 10 
dias. As ninfas devem passar por cinco ecdises, em cerca de 
30 a 40 dias (a 27°C e umidade relativa de 75%). A evolu 9 ao e 
lenta em temperatures mais baixas ou quando falta alimento. 

A longevidade, em conditjoes experimentais, varia de tres a 
oito meses. Como os triatomfneos, os percevejos suportam je- 
jum prolongado; mas, na falta de sangue humano, picam ratos, 
morcegos e outros mamfferos. 

Cada refei^ao sangtii'nea demora de 3 a 12 minutos, e os 
insetos sao pouco propensos a interromper a picada enquanto 
nao se ingurgitarem de sangue. 

A$ao Patologica 

Algumas pessoas suportam bem as picadas dos percevejos, 
porem outras se queixam de urticaria. Crises asmaticas desen- 
cadeadas por elesja foram registradas. 

Quanto it transmissao de doen^as, nao parece que, em con- 
di?oes naturals, esses insetos tenham alguma importancia epi- 
demiologica, se bem que ja tenham sido encontrados infecta- 
dos com agentes da febre maculosa ( Rickettsia rickettsi) e com 
Trypanosoma cruzi. 

Experimentalmente, 6 possfvel infecta-los com o virus ama- 
rflico, com Pasteurella peslis , Borrelia recurrentis,Leishmania 
tropica, Leishmania donovani e Trypanosoma cruzi. 

Controle de Percevejos 

Os inseticidas dorados desenvolveram resistencia entre os 
percevejos de muitos lugares, mas os do grupo piretroide sao 
muito eficientes para a destrui^ao desses insetos, permitindo 
erradica-los das casas. 
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Dipteros Nematoceros em Geral. 
Psicodideos, Simulideos e 
Ceratopogomdeos 


INTRODUQAO 

MORFOLOGIA E SISTEMATICA DOS DIPTEROS 
Os insetos adultos 
As fases larvdrias 
Classi/icafdo dos dipteros 

FAMI'LIA PSYCHODIDAE: OS FLEBOTOMINEOS 
Taxonomia e identiftccgao 
Morfologia dos flebolomos adultos 
Biologia e comportamento 
Chave para especies importantes no Brasil 


INTRODUQAO 

Segundo a defini^ao apresentada no Cap. 9, a ordem Diptera 
compreende grande variedade de insetos de tamanho pequeno 
ou grande, com cabe?a, torax e abdome bem diferenciados, pro- 
vidos de aparelho bucal sugador e de um unico par de asas. 

As pe?as bucais podem ser de tipo pungitivo ou nao. No 
primeiro caso, estao adaptadas a perfurar a pele para sugar san- 
gue: dipteros hematofagos; ou o tegumento de outros insetos 
cuja hemolinfa chupam: dipteros predadores ou entomofa- 
gos. Essas pei;as bucais sao do tipo picador-sugador (Figs. 56.4, 
57.6 e 58.18). 

No segundo caso, de tipo nao-pungitivo, o aparelho bucal 
destina-se apenas a sugar, vivendo os insetos do nectar das So¬ 
res, de liquidos vegetais extravasados, de produtos de fcrmenta- 
?ao, exsudatos e materia organica em decomposi$ao. Particulas 
solidas sao absorvidas, quando soluveis em uma goticula de 
saliva do inseto, como fazem as moscas (Fig. 58.1). 

Em alguns casos o aparelho bucal apresenta-se atrofiado, 
no inseto adulto, que vive fundamentalmente das reservas acu- 
muladas durante a fase larvaria, sem duvida a mais importante 
para os dipteros, do ponto de vista metab61ico. Exemplo disso 
e a mosca do beme, Dermatobia hominis (Fig. 58.8), que so se 
alimenta enquanto larva (beme) (Fig. 58.9). 

Nesta ordem de insetos, o mesotorax e o unico segmento tora- 
cico bem desenvolvido, e ai tem sua implantagao o par de asas. 


EAMHJA SIMUUIDAE 
Taxonomia e identificaQ&o 
Morfologia dos simulideos 
Biologia e comportamento 
EAMILIA CERATOPOGONIDAE: CUUCOIDES 
Morfologia e biologia 
Especies vetoras de fildrias 


As que deveriam corresponder ao segundo par de asas de 
outros insetos (asas metatoracicas) encontram-se transformadas 

em balancins. 

A importancia medica deste grupo de artropodes 6 maiorque 
a de qualquer outro, bastando lembrar que, entre os dipteros, 
encontram-se os hospedeiros intermediarios e transmissores de 
muitas doen^as causadas por: 

a) virus — como a febre amarela, o dengue, a febre dos 
tres dias (ou febre Pappataci), a febre de Oroya (ou molestia de 
Carrion) e varias encefalites, todas reunidas na designa^ao geral 
de arboviroses (abrevia 9 ao do ingles: arthropod borne virosisf 

b) protozoarios — como a malaria, as leishmaniases, a do- 
en?a do sono e outras tripanossomiases; 

c) helmintos — como a filariase linf&tica, a oncocerciase, a 
loiase etc. 

Alem disso, os dipteros sao vetores mecanicos de varios ou¬ 
tros microrganismos; ou causam lesoes devidas ao seu parasi- 
tismo, na fase larvaria, como no caso das miiases. 

MORFOLOGIA E 
SISTEMATICA DOS DIPTEROS 

Os Insetos Adultos 

As caracterfsticas morfologicas dos dipteros sofrem tais va- 
ria^oes de um grupo a outro que seu estudo em conjunto tem 
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pouca significa?ao pratica. Entretanto, convdm passar em revis¬ 
ta alguns eleraentos estruturais que servera de base a classifica- 
Sao das subordens e famflias. 

Antenas. Nos di'pteros mais primitivos (nematoceros) cada 
antena 6 formada por grande numero de segmentos, quase todos 
de aspecto semelhante, com exce<;ao do primeiro (escapo) e do 
segundo (pedicelo). O conjunto dos demais constitui o flagelo 
(Fig. 53.1, D). 

Em grupos mais evoluldos (di'pteros braqufceros e ciclorra- 
fos), o numero de segmentos diminui, ficando reduzido a tres 
(Fig. 54.1, E e F). Como reminiscencia da situa^ao anterior, o 
terceiro segmento pode terminar por um prolongamento anelado 
ou entalhado numa das bordas, como nas mutucas (Fig. 54.1, £), 
ou estar representado por uma cerda grossa, simples ou plumosa, 
a artista, caracteristica das moscas (Fig. 54.1, F e Fig. 58.1, Ac). 

Pe^as Bucais. Quando os apendices bucais estao presentes 
em sua totalidade (Figs. 54.3, Ac H c 57.6), compreendem: 

• um labro (ou labroepifaringe); 

• um par de mandibulas; 

• um par de maxilas, com os dois palpos maxilares cor- 
respondentes; 

• a hipofaringe; 

• o labio (ou labium ). 

Este ultimo funciona como um estojo para alojar as demais 
pe$as, quando nao estao em uso para a alimenta 5 ao do inseto. 
Ele 6 tambem conhecido como bainha da tromba. 

Haustelo, rostro, tromba ou prob6scida sao expressoes equi- 
valentes para designar o conjunto dos orgaos bucais. 


Em muitos insetos ocorre atrofia ou desaparecimento de pe- 
5 as bucais. As mandibulas podem faltar nos machos. 

Em Stomoxys (mosca dos estabulos) e Glossina (mosca tse¬ 
tse) o labio 6 rfgido e constitui o 6rgao vulnerante (Fig. 54.3, 
C); a epifaringe e a hipofaringe adaptam-se para formar o canal 
de suctjao, pois, como sucede nos di'pteros superiores, desapa- 
recem as mandibulas e maxilas. 

Na Musca domestica as petjas bucais estao mais ou menos 
fundidas em uma tromba camosa usada para lamber, dissolver 
e aspirar os materials nutritivos. 

As as. Sao sempre membranosas e podem estar revestidas de 
pelos, como nos flebotomlneos, ou de escamas, como nos mos¬ 
quitos. Ha especies destituldas de asas (nicterebrldeos). 

Estruturalmente sao expansoes duplas do tegumento tergal. 
Sua forma e consistencia sao asseguradas pelas veias ou ner- 
vuras que derivam de pequenas traqueias, cada qual envolvida 
em um tubo quitinoso. 

Por vezes a asa apresenta junto a base, na margem posterior, 
um lobo acessbrio e dobrado sobre si mesmo — 6 a callptera. 

O numero e a disposi?ao das veias constitui a vena^ao 
da asa. Como ela e muito caracteristica para cada grupo de 
insetos, encontra emprego destacado na sistematica entomo- 
16gica. 

A descrifjao das nervuras e a constata?ao de sua presen^a ou 
ausencia, em cada caso, exigiu o estabelecimento de nomencla¬ 
ture especial, padronizada. Os dois sistemas mais em voga e as 
abreviaturas usadas para designar as veias encontram-se na Fig. 
56.1 e na Fig. 57.2, C. 


An2 (L7) AM (L6) 


"I* 1 - 0 «(L2«) 

IO(U») 
A4(L3«) 

»|U() 



M2 (Up) 
0 - 5 .) 


O'0-0 

RJ»U.) 

R4.5(U) 
Ml(L4») 


Aft 0-6) C«2 (150 


Fig. 56.1 A. Esquema da asa (teorica) de um dlptero, com a nomenclatura das veias ou nervuras, segundo Comstock & Needham: C, costa; Sc, 
subcosta; R t a R $ , nervuras radiais; a M v nervuras medianas; Cm, e Cu,, nervuras cubitais; An, e An,, neivuras anais. B. Asa de Psychodidae 
(flebotomineo, p. ex.). A nomenclatura corrente esta indicada entre parenteses: L, a L (j , nervuras longitudinals, subdivididas por vezes em an- 
teriores (a) e posteriores Ip). C. Asa de muscoideo (Musca domestica), com nomenclatura das veias e das celulas: c, celula dorsal; sc, celula 
subcostal; m, c61ula marginal; sm, celula submarginal; p, a p 3 , celulas posteriores; d, celula discal; b, celulas basais; an, cdlula anal. D. Asa de 
Culicidae (anofelino): ax, celula axilar. 
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A nervura costal ou costa (C) acompanha a borda anterior 
da asa. Logo em seguida vem a subcostal ou auxiliar (Sc). As 
demais, com disposi?ao longitudinal, sao designadas: radiais 
R,, Rj, R v R 4 , R Jt mediana (M), cubital (Cu) e anal (An). Ha 
tambem veias transversals que se estendem entre as longitudi¬ 
nals. Os espa<;os entre as nervuras recebem o nome de celulas e 
sao nomeadas de acordo com a nervura que precede cada uma. 

As Fases Larvarias 

Os dfpteros sao insetos que evoluem com metamorfoses 
completas (holometabolos), razao pela qual passam pelas fa¬ 
ses de ovo, larvas (de primeiro, segundo, terceiro e quarto esta- 
dios), pupa e imago (que 6 o inseto adulto, alado). 

Os ovos, postos isoladamente ou aglutinados, apresentam 
detalhes estruturais em sua casca que podem servir para o diag- 
nostico especffico, em certos grupos. 

Algumas larvas sao terrestres, outras aquaticas. As das espe- 
cies mais primitivas possuem cabe^a grande, bem diferenciada 
(sao as larvas eucefalas), com aparelho bucal de tipo masti- 
gador, enquanto as dos dfpteros superiores tem a cabe 9 a ru- 
dimentar, atrofica (larvas acefalas), estando os orgaos bucais 
reduzidos por vezes a um sistema de ganchos. 

Quando as larvas sao eucefalas, a pupa nasce da ultima fase 
larvaria, abandonando a cutfcula velha (chamada exuvia), ou 
apenas retendo-a como um suporte aderido aos ultimos seg- 
mentos pupais. O inseto adulto nasce da pupa, saindo por uma 
fenda dorsal, em forma de T (Fig. 57.14). Essas caracterfsticas 
sao encontradas nos dfpteros ortorrafos (do grego orthos , di- 
reito, e raphe, costura). 

Quando as larvas sao acefalas, a pupa forma-se no interior da 
cutfcula da ultima larva que, em lugar de ser descartada, passa 
a constituir um envoltorio resistente, o pupario, dentro do qual 
evolui a pupa, imovel, ate o nascimento do inseto adulto. Para 
abandonar o pupario, este deve provocar o levantamento de um 
operculo circular (Fig. 56.2). Devido ao nascimento atraves de 
fenda circular, os insetos com estas caracterfsticas sao chama- 
dos dfpteros ciclorrafos ( kyklos , cfrculo; raphe, costura). 

Os ciclorrafos guardam, na fase adulta, um sinal correspon- 
dente a esse modo de nascimento. Para abrir o pupario, tiveram 
que projetar para o exterior uma hernia do tegumento, atraves 



Fig. 56.2 Inseto ciclorrafo (mosca tse-tse). Processo de eclosao da for¬ 
ma alada Glossina onde se ve: a, o pupario rigido e imovel, enterrado 
no solo; b, inseto adulto que acaba de romper o pupario, mediante pro- 
jeyao do ptilfneo; c, inseto com ptilineo ainda em regressao na regiao 
frontal da cabega. (Segundo Geigy & Herbig.) 


da sutura frontal da cabe^a. Essa hernia membranosa, ou ptilf¬ 
neo, produzida por um aumento da pressao hidrostatica da he- 
molinfa, regride em seguida e deixa, como cicatriz residual, a 
sutura ptilineal ou uma simples depressao semilunar, a lunula 
(Fig. 54.1,0. 

As larvas aquaticas dos mosquitos tem o corpo revestido por 
cerdas, pelos e placas quitinosas com formas e disposi^ao ca¬ 
racterfsticas para cada especie, o que permite sua identifica^ao 
nos focos naturais onde se criam os mosquitos independente- 
mente do exame dos insetos alados. 

Esse estudo 6 a quetotaxia e constitui uma das tecnicas im- 
portantes usadas pela entomologia. 

Classificagao dos Dfpteros 

A ordem Diptera, que compreende quase cem famflias e 
cerca de 75.000 especies descritas, pode ser dividida em tres 
subordens: 

1. Nematocera (do grego nema, nematos, filamento, e ke¬ 
ros, chifre) — com antenas longas, formadas por seis ou mais 
artfculos; palpos maxilares com quatro ou cinco segmentos; 
larvas eucefalas e pupas livres. Os adultos nascem como ortor¬ 
rafos (Fig. 57.14). 

2. Brachycera ( brakhys, curto; keras, chifre) — com as an¬ 
tenas curtas, formadas por tres ou quatro artfculos, podendo o 
ultimo ser anelado (Fig. 54.1, £); palpos maxilares, com dois 
segmentos; aspecto geral de moscas, porem sem lunula na ca- 
be£a. As pupas sao livres e dao nascimento aos adultos, como 
os ortorrafos. 

3. Cyclorrapha — moscas com sutura ptilineal e lunula, na 
fronte; antenas com tres segmentos, o ultimo dos quais apre- 
senta sempre uma artista (Fig. 54.1, F e Fig. 58.15, B); larvas 
acefalas que, ao passarem a pupas, desenvolvem-se no interior 
de puparios; os adultos nascem por uma abertura circular que 
abrem nesse envoltorio. 

Os nematdceros incluem mais de uma duzia de famflias, 
poucas das quais estao implicadas na transmissao de doen^as. 
As principais podem ser identificadas mediante o uso da chave 
dicotomica seguinte: 

Chave para as principals famflias de Nematocera 
(segundo Carrera, 1963) 


1 — Pemas muito compridas; t6rax com uma sutura em V 

no dorso; cdlula discal presente na asa; nao sao hema- 

trifagos. Tipulidae 

I’ — Sem os caracteres acima. 2 

2 — Asas com nove ou mais veias que atingem a margem 3 

2’ — Asas com menos de nove veias que chegam ate a mar- 

gem . 4 

3 — Asas com escamas nas veias e formando franja na mar- 

gem posterior; corpo com escamas. Culicidae 

3’ — Asas e corpo sem escamas, mas densamente revestidos 
de pelos. Psychodidae 

4 — Antenas mais curtas que o t6rax. 5 

4’ — Antenas mais longas que o torax. 6 

5 — Asas inteiramente claras. Simuliidae 
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5’ — Asas inteiramente enegrecidas. Bibionidae 

6 — Pernas com muitos espinhos; cabe^a pouco destacada 
do torax; nao-hematofagos. Mycetophilidae 


6’ — Pernas sem espinhos; cabe?a bem destacada do torax 7 
7 — Torax nao se projeta sobre a cabe?a; asas super- 
postas, quando em repouso; nervura mediana bifur- 

cada. Ceratopogonidae 

T — Torax projetando-se sobre a cabe 9 a; asas nao se super- 
poem quando em repouso; nervura mediana nao-bifur- 
cada; nao-hemat6fagos. Chironomidae 

F AMELIA PSYCHODIDAE: OS 
FLEBOTOMINEOS 

Taxonomia e Identificagao 

Sao di'pteros ortorrafos da segao Nematocera, por suas ante- 
nas longas e com muitos segmentos (16), e pertencem a famflia 
Psychodidae, caracterizada por asas de forma lanceolada, den- 
samente revestidas de cerdas longas, com nove ou mais veias 
atingindo a margem da asa e com nervuras transversals apenas 
na sua metade basal. Os insetos transmissores das leishmanio- 
ses pertencem & subfamflia Phlebotominae, que alguns autores 
elevam a categoria de famflia (Phlebotomidae). 

A classificagao dos Phlebotominae e ainda provisoria e, a 
medida que progridem os estudos feitos por diferentes especia- 
listas, sofre modifica^oes importantes. Seguimos, neste livro, a 
orienta^ao de Vianna Martins e colaboradores (1978), que ad- 
mi tem tres generos para as especies do Novo Mundo (mais um 
quarto, de valor discutfvel): 

1. Lutzomyia — compreende a maioria das especies e quase 
todas aquelas cujas femeas picam o homem. Neste genero en- 
contram-se todos os vetores de leishmaniases das Americas. 

2. Brumptomyia — com 22 especies que nao atacam o ho¬ 
mem. 

3. Warileya — contendo apenas duas especies capazes de 
sugar o homem, entre as 4 ou 5 que compoem o genero. 

Os flebotomineos do Velho Mundo agrupam-se em apenas 
dois generos: 

4. Phlebotomus — ao qual pertencem todas as especies 
transmissoras das leishmaniases da Africa, da Europa e da 
Asia; e 

5. Sergentomya — sem interesse medico. 

Morfologia dos Flebotomos Adultos 

Os flebotomineos tem cabega pequena e de forma alongada, 
fortemente fletida para baixo, o que da ao animal um aspecto 
giboso (Fig. 56.3). 0 aparelho bucal, de tipo picador-sugador, 
compreende: 

a) um par de mandibulas; 

b) um par de maxilas; 

c) o labio inferior, cuja goteira dorsal serve de estojo para 
as demais pe^as bucais (Fig. 56.4). 

Os palpos maxilares, com cinco segmentos, sao mais lon- 
gos que a proboscida, isto e, o conjunto do aparelho bucal. 



Fig. 563 Representagao esquematica de um flebotomfneo, que mostra 
a organiza^ao externa da femea e a venagao caracteristica da asa. 


As relates de comprimento entre os segmentos dos palpos 
maxilares fomecem o indice palpal, isto 6, a seqiiencia cres- 
cente dos comprimentos. O (ndice de Lutzomyia intermedia , 
por exemplo, e: 1, IV, V, 11, 111, pois o primeiro segmento 6 o 
mais curto e o terceiro o mais longo de todos. 

No assoalho da cavidade bucal encontram-se estruturas qui- 
tinizadas providas de dentes e denticulos quitinosos — o ciba- 
rio — cujo estudo nas femeas de flebotomineos e muito util 
para a identifica^ao das especies (Fig. 56.5, 2). 



Fig. 56.4 Cabe^a e pe^as bucais de um flebotommeo, estando as ante- 
nas representadas apenas pelos primeiros segmentos. 
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Fig. 56.5 Lutzomyia longipalpis. 7, Terminalia do macho; 2, cibario; 
3, terceiro segmento antenal; 4, faringe; 5, espennatecas com seus du- 
tos. (Segundo Barreto, 1961.) 

Outros elementos morfol6gicos de importancia para a 
sistematica sao as asas, por sua forma e pelo arranjo das 
veias; as espermatecas das femeas e a terminalia do aparelho 
genital masculino. Nos insetos machos, os 6rgaos genitais 
extemos sao os que fornecem maior numero de caracteres 
especificos. 

A terminalia masculina e formada por tres pares de apen- 
dices: as gonapofises superiores (ou gonostilos), as medias 
(parameros) e as inferiores (ou lobos laterais). 

A superior compreende um segmento basal (ou basistilo) 
e outro distal (ou dististilo), unidos por uma articula?ao (Fig. 
56.5, 7 e Fig. 56.6). Cada um dos segmentos pode exibir tufos 
de cerdas ou espinhos caracterfsticos. A morfologia dos espfcu- 
los, do gubemaculo (tambem denominado edeago ou penis) e 
de outras estruturas pode ser util para a taxonomia. 



Fig. 56.6 Terminalia do macho de Lutzomyia pessoai. a, Espfculo; 
b, gonapofise superior (segmento basal); c, gubemaculo; d, gonapofise 
media; e, lamelas;/, gonapofise inferior. (Segundo Pessoa, 1967.) 



Fig. 56.7 Espermateca da femea em: a, Lutzomyia paraensis; b, L. 
bourrouli; c, L. intermedia; d, L. longispinus; e, L. shannoni; f, L. mi- 
gonei; g, L. cortelezzii; h, L. monticula; i, L.pessoai; j, L. alphabetical 
k, L. evandroi. (Segundo Barreto, 1961.) 

Nas femeas, as espennatecas, que sao apendices do canal 
utero-vaginal e se evidenciam (nos especimes clarificados) por 
sua quitinizaijao, sao elementos muito utilizados nas chaves 
(Fig. 56.7). 

Biologia e Comportamento 

Unicamente, as femeas adultas sao hematofagas, mas elas se 
alimentam tambem de sucos vegetais, como o fazem regular- 
mente os machos. 

A fecunda?ao das femeas pode dar-se antes ou depois de 
um repasto sangtimeo, processando-se a copula com os animais 
em voo ou pousados. O macho prende-se a femea com suas 
gonap6fises, estando ambos dispostos em linha e em sentidos 
opostos. 

Para o amadurecimento dos foliculos ovarianos, depois da 
fecunda?ao, 6 necessario ao menos uma refe^ao sangtimea. Em 
condi^oes naturais, cada femea poe 40 a 70 ovos, por desova, 
agrupando-os em lugares limidos e com materia organica. At, 
ficam aderentes ao substrata, gramas a substancias viscosas que 
acompanham as desovas. 

Os ovos, que medem cerca de 0,3 mm, sao alongados e bran- 
cos no momenta da postura; mas castanhos ou negros depois. A 
cutfcula externa (exocorio) possui omamenta^oes que servem 
para a identifica?ao das especies. 

0 periodo de incuba?ao dura 6 a 17 dias. As larvas vermi- 
formes alimentam-se de materia organica do solo ou do local 
abrigado onde se encontrem. 

Decorrido um tempo variavel, entre 15 e 70 dias, formam-se 
as pupas, que darao adultos num prazo de 1 a 2 semanas. 

O periodo completo de desenvolvimento dura de 1 a 3 me- 
ses, mas os adultos tem vida media relativamente curia: 2 a 4 
semanas. 
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A atividade dos flebotommeos 6 predominantemente cres- 
puscular ou notuma. As femeas picam as pessoas ate cerca de 
meia-noite, ou ao amanhecer. 

Durante o dia, ficam era lugares tranqiiilos, sombrios e 
umidos, protegidos do vento, como nas fendas e espagos entre 
pedras, nas tocas de animais, nos ocos de arvores e entrenos 
de bambus; ou no interior de currais, galinheiros, depositos e 
habitagoes humanas. 

Nas florestas e em lugares sombrios, as femeas mostram-se 
ativas mesmo durante o dia. Alimentam-se do sangue de ani¬ 
mais domesticos e silvestres, picando sobretudo pequenos roe- 
dores e repteis. 

Deslocam-se em geral com voos curtos, mas podem per- 
correr distancias equivalentes a algumas centenas de metros. 
O voo 6 silencioso e nao denuncia a aproximagao do inseto que 
vem picar. 

As populagoes flebotomicas oscilam pouco, em lugares de 
clima quente e umido. Porem, quando as estagoes do ano sao 
bem marcadas, seja pelas mudangas de temperature, seja pela 
distribuigao desigual das chuvas, a densidade de insetos oscila 
amplamente, caindo muito nos meses frios ou secos. 

Em temperatures inferiores a 20°C, nota-se que tanto o de- 
senvolvimento das larvas como a atividade dos adultos ficam 
muito reduzidos, razao pela qual a distribuigao das especies 
esta limitada as regioes onde pelo menos um mes tenha tempe¬ 
rature m6dia superior a 20°C. 

As caracteristicas comportamentais das principals especies 
de flebotommeos, envolvidos na transmissao das leishmania¬ 
ses, na America Latina e na Africa tropical, foram passadas 
em revista nos Caps. 25 a 29, nos itens referentes a ecologia e 
epidemiologia de cada uma das doengas veiculadas por esses 
insetos. Recomendamos ao leitor interessado a revisao desses 
capftulos. 

Chave para Especies Importantes no Brasil 

A identificagao das especies de flebotommeos 6 tarefa es- 
sencialmente tecnica, baseada no uso de detalhes anatomicos e 
de chaves dicotomicas. Estas sao preparadas para cada regiao 
geografica e destinam-se ora a identificagao dos machos, ora a 
das femeas ou, ainda, a das larvas. 

A consulta aos trabalhos de sistematica e identificagao ela- 
borados para cada pals ou regiao e, portanto, obrigatoria. 

Mas, com finalidade sobretudo didatica e a guisa de exem- 
plo para a utilizagao desse tipo de chaves, apresentamos aqui 
uma para femeas de flebotommeos de importancia medica, no 
Brasil. 

Chave para as femeas de especies de Lutzomyia de 
importancia medica no Brasil 


1 — Corpo da espcrmateca total ou parcialmente segmen- 

tado. 2 

1’ — Corpo da espermateca nao-segmentado. 7 

2 — Corpo da espermateca totalmente segmentado; seg- 

mentos nao-imbricados; cavidade bucal (cibario) 
com os dentes horizontais dispostos em fileira trans¬ 
versal . 3 


2’ — Com caracteres diferentes dos referidos anterior- 
mente (especies sem interesse medico) 

3 — Quinto segmento dos palpos bem mais longo que o 

terceiro. 4 

3’— Quinto segmento dos palpos do mesmo comprimen- 

to ou mais curto que o terceiro. 5 

4 — Corpo da espermateca com diametro bem maior que 

o duto e formando aneis mais ou menos regulares e 

iguais. longipalpis 

4’ — Com caracteristicas diferentes (sem interesse me¬ 
dico) 

5 — Escutelo da mesma cor que o resto do mesonoto. 6 

5’ — Escutelo e parte posterior do escudo sao claros e con- 

trastam com o resto do mesonoto. flaviscutellata 

6 — Corpo da espermateca constitufdo por 8-12 aneis regu¬ 

lares; duto nitidamente distinto do corpo e curto (cerca 

de tres vezes mais longo que o corpo). intermedia 

6' — Corpo da espermateca continuando-se sem limites 
m'tidos com o duto e constitufdo por cerca de 18 a 20 
segmentos; duto longo (cerca de 5 vezes o compri- 
mento do corpo). whitmani 

7 — Femur posterior com uma fileira de 7-9 espinhos 

curtos. 7 

T — Femur posterior sem espinhos . 8 

8 — Espermateca cilindroide, sem cabega distinta e com o 

tergo distal rugoso; duto nao-quitinizado. fischeri 

8’ — Espermateca mais ou menos globosa, sem cabega 
distinta e com rugosidade limitada ao polo distal; 
duto com anel quitinizado. pessoai 

9 — Espermateca tubulosa, pouco mais grossa que o 

duto. migonei 

9’ — Espermateca nao-tubulosa e bem mais grossa que o 

duto.10 

10 — Espermateca com forma de banana. shannoni 

10’ — Espermateca com forma diferente (s6 especies sem 

grande interesse medico) 


FAMILIA SIMULIIDAE 

Os simulfdeos sao dfpteros nematdceros, cujas femeas he- 
matofagas atacam o gado e o homem, por vezes em grande 
numero, constituindo pragas muito molestas, pois suas picadas 
sao seguidas, logo depois, de um prurido insuportavel, de longa 
duragao. 

Sua importancia m6dica, porem, esta relacionada fundamen- 
talmente com a transmissao da oncocercfase nas Americas e na 
Africa (ver o Cap. 51), idem de serem vetoras de outras filarias, 
como a Dipetalonema perstans e Mansonella ozzardi. 

Popularmente, recebem no Brasil o nome de “borrachudos” 
e, no norte do pafs, o de “pium”. Em outros pafses das Americas 
sao conhecidos por “jejdn" e, em ingles, “ blackflies ”, devido a 
cor negra ou escura de muitas especies. 

Taxonomia e Identificagao 

Este grupo de insetos 6 muito homogeneo, porem abrange 
numero consideravel de especies, parecendo que as 1.200 reco- 
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nhecidas ate agora representam apenas uma fraqao das existen- 
tes. Muitas delas forraam complexos, integrados por especies- 
irmas e morfologicamente indistinguiveis, como se comprovou 
na Africa em rela?ao ao complexo Simulium damnosum e como 
parece ocorrer tambem com S. amazonicum e S. metallicum, 
nas Americas. 

A discrimina^ao dessas especies-irmas depende, por ora, de 
metodos nao-morfologicos de identifica^ao, como as tecnicas ci- 
tologicas e bioqufmicas, que impoem serias limitaijoes aos traba- 
lhos entomologicos de campo e 4 vigilancia epidemiologica. 

As diferen^as morfologicas entre as especies, quando exis- 
tentes, sao pequenas e freqiientemente exigem o trabalho de 
tecnicos especializados. Por outro lado, algumas das distint;oes 
feitas pelas tecnicas nao-morfologicas sao de valor taxonomico 
muito diverso e exigem estudos mais profundos. 

Na Africa, das 151 especies reconhecidas de Simuliidae, 
139 pertencem ao genera Simulium e podem ser identificadas 
em geral por suas caracteristicas morfologicas. 

Porem, no complexo S. damnosum, pelo menos 25 especies 
so podem ser distinguidas por caracteres cromossomicos. As 
seis especies dominantes do complexo sao: S. damnosum ss, 
S. sirbanum, S. sanctipauli, S. soubrense, S. squamosum e S. 
yahense; sendo que as duas primeiras predominant nas areas de 
savanas e as demais em zonas florestais. 

S. damnosum, S. sirbanum e S. squamosum sao reconheci- 
dos como bons vetores de oncocerclase, por encontrarem-se em 
focos importantes da endemia. 

Morfologia dos Simutideos 

Esses insetos sao pequenos (2 a 4 mm de comprimento), 
com o corpo relativamente grosso e giboso, escuro ou negro, 
mas as vezes castanho-avermelhado ou amarelado, com asas 
largas e hialinas. As antenas compoem-se de 11 segmentos, 
mas sao curtas e nao apresentam cerdas junto as articulaqoes 
(Fig. 56.8). 

A proboscida 6 curta e poderosa. As pe^as bucais compre- 
endem duas mandibulas e duas maxilas em forma de facas ser- 
rilhadas, e um canal de suc?ao formado pela justaposigao da 
labroepifaringe e da hipofaringe. 

Biologia e Comportamento 

Os ovos sao postos em grande numero sobre a vegetatjao que 
sera submersa pelas aguas de um rio ou riacho de curso rapido, 
ou sobre as pedras molhadas do fundo. Eles levam 4 a 5 dias, 
ou mais, para eclodir. 

As larvas, alongadas, possuem uma ventosa posterior, ar¬ 
mada de pequenos aculeos que lhes asseguram a fixa<;ao ao 
suporte, e outra anterior, que lhes permite deslocarem-se, cami- 
nhando como um “mede-mede”, mesmo em aguas de forte cor- 
renteza. Uma glandula salivar que se estende ao longo de todo 
o corpo produz secre^ao que em contato com a agua forma fios 
de seda, utilizados tanto para a fixa<;ao da larva como para tecer 
o casulo pupal. Na extremidade anterior ha um par de leques, 
que dirigem as partfculas alimentares para o orifrcio bucal; e na 
extremidade posterior, as branquias anais (Fig. 56.9, A). 



Fig. 56.8 Simulium. Estes pequenos dfpteros nematoceros, que mo¬ 
dern 2 a 4 mm de comprimento, sao os transmissores da oncocerclase 
nas Americas e na Africa. No Brasil, sao conhecidos como "borra- 
chudos”. 


As larvas dos simultdeos em geral formam colonias que reco- 
brem extensamente os substratos sobre os quais se instalaram. 

Outras especies, como Simulium neavei, fixam-se sobre as 
partes laterais do corpo de caranguejos de agua doce, do genera 
Potamonautes, e se deslocam com eles. 

Depois de umas duas ou tres semanas, as larvas tecem uma 
especie de casulo, aberto anteriormente, ou mesmo um simples 
emaranhado de fios, onde se transformant em pupas (Fig. 56.9, 
B). Estas respiram por meio de branquias filamentosas que se 
estendem para fora do casulo. 

Ao fim de alguns dias ou uma semana, os insetos adultos 
abandonam o envoltorio pupal atraves de uma fenda dorsal e 
afloram a superftcie da agua arrastados por uma bolha de ar 
contida no pupario. Os insetos adultos nao tardam em copular 
e come?ar a por ovos. 

A duratjao da vida de uma femea de Simulium damnosum 6 
de 4 a 7 semanas, e seu ciclo gonotrofico, de 3 a 6 dias. 

Em cada ciclo, 500 a 900 ovos sao postos por femea. 

Outras especies tem ciclos mais rapidos ou mais lentos. S. 
ochraceum, que vive nos riachos de montanha do Mexico e da 
Guatemala, apresenta um ciclo gonotrofico de 3 ou 4 dias. 

As femeas picam a qualquer hora do dia, ao ar livre. Algumas 
especies atacam de preferencia a metade inferior do corpo das 
pessoas (na Africa e na Venezuela), enquanto outras (no M6xico 
e na Guatemala) preferem a metade superior. 

O controle de simultdeos e feito mediante aplicaqao de in- 
seticidas qufmicos ou bioldgicos ( Bacillus thuringiensis) nos 
criadouros, como foi explicado no Cap. 51. 
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Fig. 56.9 A. Larva de simuli'deo, que se reune por vezes em grande 
numero, fixando-se a vegeta^ao, is rochas e, em certos casos, sobre o 
corpo de caranguejos, em pequenos cursos de agua doce. B. Pupa de 
simuli'deo (representada fora de seu casulo, para mostrar os esbo£os 
embrionarios), que se fixa em geral sobre a vegetagao aquatica: a, an- 
tena; b, escovas bucais; c, corpo da larva; d, branquias anais; e, ventosa 
posterior;/, filamentos branquiais. 




FAMILIA CERATOPOGONIDAE: 
CULICOIDES 

Insetos muito pequenos, pois raramente medem mais de urn 
a dois milimetros de comprimento, conhecidos vulgarmente pe- 
los nomes de “maruim” e “mosquito pdlvora” (em ingles: gnats 
ou biting midges'). Existem mais de 50 generos e, no genero 
Culicoides , mais de 800 especies. 

Somente as femeas dos Culicoides sao hematofagas e po- 
dem transmitir filarias do genero Mansonella , nas Americas, ou 
Dipetalonema, na Africa. 


Morfologia e Biologia 

Como os demais dfpteros nematoceros, tem a cabe^a pro- 
vida de antenas longas, com 13 a 14 segmentos. Os machos 
distinguem-se das femeas por terem as antenas plumosas. Os 
palpos possuem cinco arti'culos, sendo o terceiro mais dilatado 
que os outros. A proboscida e curta e as peijas bucais de tipo 
picador-sugador. 

O torax apresenta dorsalmente desenhos caracteristicos, mas 
nao e revestido de pelos ou escamas. As asas, tambem sem esca- 
mas, mas apresentando microtrfquias e pelos, ficam superpostas, 
quando em repouso. Elas tem as primeiras nervuras muito robus- 
tas, contrastando com as demais, bastante delgadas ou indistin- 
tas. A nervura mediana 6 bifurcada. Manchas claras e escuras dao 
is asas um aspecto bastante caracteristico (Fig. 56.10). 

Esses caracteres distinguem os Ceratopogonidae da famrlia 
mais proxima, Chironomidae, com especies cujo t6rax proje- 



Fig. 56.10 Culicoides. Varias especies deste genero estao envolvidas 
na transmissao das filarias. Mansonella ozzardi, Dipetalonema pers- 
tans e Dipetalonema streptocerca. 


ta-se sobre a cabe?a, as asas nao se superpoem e sua nervura 
media nao 6 bifurcada. A grande maioria das especies que ata- 
cam o homem e os animais pertence ao genero Culicoides. 

Em geral, as femeas preferem alimentar-se sobre o gado e 
outros animais. 

Elas costumam picar em horas crepusculares, mas em lu- 
gares sombreados o fazem a qualquer hora do dia, constituin- 
do pragas muito molestas para as pessoas que freqiientam os 
bosques e os lugares pantanosos, pois a picada e dolorosa e 
prolongada. 

As lesSes cutaneas resultantes podem ser de natureza urtica- 
riana, eczematosa ou tuberculoide. 

Os ovos dos culicoides, alongados e encurvados como ba¬ 
nanas, sao postos em grande numero (centenas) em uma massa 
gelatinosa que fica ancorada aos objetos submersos em lagoas, 
margens de rios, solo umido ou pantanos, de agua doce ou sal- 
gada, segundo as especies. 

No litoral, a abundancia dos insetos e regulada pelo regime 
das mares. 

Os ovos eclodem, ao fim de poucos dias, e as larvas vermi- 
formes que se movem com rapidos movimentos serpeantes en- 
terram-se na lama ou na areia, dentro ou fora da agua. As pupas 
lembram as dos mosquitos, sem ter o abdome encurvado sob o 
torax, e mantem-se em contato com a superffcie para respirar 
atraves de um par de tubos com a abertura dilatada. 

O ciclo completo parece estender-se por duas semanas ou 
mais, em fun^ao da temperatura. 


Especies Vetoras de Filarias 

Culicoides furens 6 incriminado como transmissor de 
Mansonella ozzardi , na Amazonia e em Sao Vicente (Antilhas). 
Na Africa, C. austeni e C. grahami transmitem Dipetalonema 
perstans ; enquanto C. grahami e C. inornatipennis sao os hos- 
pedeiros intermediarios de Dipetalonema streptocerca. 











FAMILIA CUUC1DAE 
OS MOSQUITOS ANOFELINOS 
Taxonomia e caractenzafdo 
Morfologia efisiologia dos Anopheles 
Morfologia externa 
Aparelho digestive e nutriQao 
Aparelho genital e reproduced) 

As laruas e seu meio 
As pupas e a emergencia dos alados 
Identificafdo das especies neotropicais 


FAMILIA CULICIDAE 

A famflia Culicidae e, sem duvida alguma, de fundamental 
importancia para os estudos epidemiologicos e para a Medicina 
Preventiva, no campo das endemias parasitarias. A luta contra 
a malaria, as filarfases, a febre amarela, o dengue e outras arbo- 
viroses tem justificado pesquisas sem-numero sobre os insetos 
desta famflia e feito com que se acumulasse uma bibliografia 
especializada extremamente volumosa. 

Sao conhecidas atualmente cerca de 3.000 especies de 
culici'deos, ou mosquitos, a maioria das quais sem importan¬ 
cia medica. No entanto, algumas especies de Anopheles, de 
Culex, de Aedes e outras mais respondem pela persistence 
e pela intensidade com que se transmitem aquelas endemias. 
Muitas vezes, as especies vetoras sao diffceis de distinguir das 
demais, o que exige um conhecimento detalhado da morfolo¬ 
gia e da sistematica dos diferentes grupamentos e subgrupos 
de mosquitos, bem como das tecnicas necessarias para a iden- 
tifica 9 ao (Fig. 57.1). 

Os membros da famflia Culicidae podem ser facilmente 
distinguidos de outros grupos afins pelo fato de apresentarem, 
alem dos caracteres dos dfpteros nematoceros, mais os seguin- 
tes (Fig. 57.2): 

a) escamas ao longo das nervuras ou veias das asas; 

b) uma franja de escamas, bem evidente, ao longo da mar- 
gem posterior das asas. 


OS MOSQUITOS CULICINEOS 
Taxonomia e identificaQ&o 
Caracterizacao das principal especies 
Culex quinquefasciatus 
Aedes aegypti 
I laemagogus spegazzinii 
CONI ROLE DE VETORES 


Os Culicidae classificam-se em tres subfamflias: 

• Anophelinae 

• Culicinae 

• Toxorhynchitinae 

Anophelinae e Culicinae possuem proboscida longa e reta 
ou quase reta e pe^as bucais para picar e sugar. 

Toxorhynchitinae tem proboscida longa e recurvada para 
baixo e para tras, em forma de gancho, compreendendo mos¬ 
quitos de belas cores metalicas, mas sem importancia medica 
porque nao sao hematofagos (Fig. 57.3). 

Chave para identifica^ao das subfamflias e generos de 
Culicidae neotropicais 


1 — Prob6scidafortementerecurvadaemgancho;clfpeomais 

largo que longo.Toxorhynchitinae 

1’— Proboscida nao-recurvada; cli'peo mais longo que 
largo ou de comprimento e largura equivalentes. 2 

2 — Palpos das femeas de comprimento equivalente ao 

da proboscida; primeiro tergito sem escamas. 

.Anophelinae 3 

2 ’ — Palpos das femeas muito mais curtos que a proboscida; 

l.° tergito com um tufo de escamas, pelo menos. 

.Culicinae 4 
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Fig. 57.1 Anopheles ( Nyssorhynchus) albitarsis. 



B D 


Fig. 57.2 Mesonoto e asa de mosquitos. A. Mesonoto de culicineo com escutelo trilobado e cerdas agrupadas em tufos. B. Nos anofelinos (ex- 
ceto Chagasia) o escutelo e simples, em forma de arco. C. Nomenclature das veias da asa; c, costa; sc, subcosta; 1“ a 6 a longitudinals; H, veia 
transversa umeral; RM, transversa media ou anterior (ou radiomediana); MC, transversa basal ou posterior (ou mediocubital). D. Nomenclature 
das manchas claras da asa: B r B, e B v primeira, segunda e terceira basais; M. e A/,, medias; 5c, subcostal; Pa e Ap, apicais; a, alula; b, escamas 
submarginais; c, franja de escamas; d, depressao costal. 
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Fig. 57.3 Cabega de Toxohynchitinae (femea), com proboscida bem 
mais longa que os palpos e fortemente recurvada para baixo. 


3 — Escutelo trilobado na margem posterior, com tres 

grupos de cerda distintos. Chagasia 

3’— Escutelo arredondado na margem posterior; com 
cerdas distribuidas uniformemente. Anopheles 

4 — Sexta veia da asa terminando antes da bifurcagao 

da quinta. Uranotaenia 

4’ — Sexta veia da asa terminando apos a bifurcagao da 

quinta. 5 

5 — Mesoposnoto com cerdas e, algumas vezes, com es- 

camas; base da coxa posterior em linha ou aci- 
ma da base do mesomeron, que e muito pequeno 

. 15 

5’ — Mesonoto sem cerdas; base da coxa posterior niti- 
damente ventral em relagao a base do mesomeron, 
que 6 grande. 6 

6 — Escudo revestido de escamas, com brilho metalico 

azul, verde ou violeta, e sem cerdas pre-escutelares 

(pro-parte). Haemagogus 

6’— Escudo com revestimento diferente e com, pelo 
menos, a presenga das cerdas prd-escutelares 
. 7 

7 — Cerdas pos-espiraculares presentes. 8 

7’ — Cerdas pos-espiraculares ausentes. 12 

8 — Escamas das veias das asas largas; com apice do 

abdome truncado. 9 

8’ — Escamas das veias das asas estreitas; o apice do ab¬ 
dome e pontudo. 10 

9 — Femur com um anel pre-apical de escamas claras 

. Coquillettidia 

9’ — Femur sem o anel. Mansonia 

10 — Cerdas pre-espiraculares presentes. Psorophora 

10’— Cerdas prd-espiraculares ausentes. 11 

11 — Pleuras com duas faixas verticals de escamas pra- 

teadas (pr6-parte). Haemagogus 

11’ — Pleuras com escamas claras, porem sem que se for- 
mem as duas faixas. Aedes 

12 — Antenas com segmentos flagelares curios e grossos; 

os femures medios e posteriores tern tufo apical de 

escamas. Aedeomyia 

12’— Antenas com segmentos flagelares alongados; fe¬ 
mures sem tufos. 13 


13 — Tarsos anteriores e medianos das femeas com o 

quarto segmento tao longo quanto largo. 

. Orthopodomyia 

13’ — Esses tarsos, com o quarto segmento mais longo 

que largo. 14 

14 — Primeiro segmento flagelar da antena com duas 

ou mais vezes o comprimento do segundo; base 
da primeira veia longitudinal (radial) sem cerdas 

. Deinocerites 

14’ — Primeiro segmento flagelar da antena quase igual 
ou mais curio que o segundo; base da primeira 
veia longitudinal com tres cerdas. Culex 

15 — Escudo omamentado com escamas douradas e vio¬ 

leta, que formam desenhos; area pre-espiracular 

com escamas e sem cerdas. Limatus 

15’ — Escudo sem a omamentagao acima; area pre-espi- 

racular com uma ou mais cerdas. 16 

16 — Occipfcio tendo uma linha de escamas eretas e es- 

curas, posteriormente. 17 

16’ — Occipfcio sem essas caracterfsticas. 20 

17 — Proboscida de comprimento menor ou quase igual 

ao do femur anterior; franja inferior de cerdas me- 
socatepistemais estendendo-se mais acima do bor- 

do inferior do mesanepfmero. 18 

17’ — Proboscida mais longa que o femur anterior, franja 
inferior de cerdas mesocatepistemais em geral nao 
alcanga o bordo inferior do mesanepfmero. 19 

18 — Tibia posterior com mancha larga pos-media- 

na de escamas claras. Shannoniana 

18’ — Tibia posterior sem a referida mancha . 

. Trichoprosopon 

19 — Tarsos medianos e posteriores com escamas claras 

e escuras. Johnbelkinia 

19’ — Tarsos medianos e posteriores com escamas comple- 
tamente escuras. Rhunchomyia 

20 — Proboscida nitidamente mais longa que os femures 

anteriores. 21 

20’ — Proboscida mais curia ou equivalente aos femures 

anteriores. 22 

21 — Proboscida fina e curva na porgao distal . 

. Phoniomyia 

21’— Proboscida reta e dilatada na porgao distal (pro- 
parte) . Wyeomyia 

22 — Cerdas pre-alares ausentes; escudo coberto de esca¬ 

mas de brilho met&lico. Sabethes 

22’ — Cerdas pre-alares presentes; escudo coberto de esca¬ 
mas sem brilho metalico (pr6-parte). Wyeom 


OS MOSQUITOS ANOFELINOS 
Taxonoraia e Caracterizagao 

A distingao entre Anophelinae e todos os demais Culiddae e 
feita, com facilidade, tanto na fase adulta como na de ovo ou larva, 
pelo conjunto das caracterfsticas seguintes (Figs. 57.4 e 57.5); 

a) posigao de pouso: em geral nos anofelinos, a proboscida, 
a cabega, o torax e o abdome fleam dispostos em linha reta e 
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Fig. 57.4 Principals diferengas entre anofelinos e culicineos. A. Os ovos de culicineos sao aglutinados e llutuam como jangadas; os dos anofeli- 
nos ficam isolados e possuem flutuadores. B. As larvas dos culicineos tem um sifao respirat6rio que lhes permite respirar com o corpo em posigao 
obliqua, enquanto os anofelinos devem faze-lo horizontalmente. C. As pupas nao apresentam diferengas importantes. D. Os insetos adultos, 
pordm, distinguem-se pela posigao que adotam, quando pousados: os anofelinos pousam mantendo todo o corpo obliquamente em relagao ao 
suporte, e os culicineos ficam com a parte posterior do corpo disposta paralelamente a superficie de pouso. 


obliquamente orientados em relagao ao suporte; nos culicineos, 
ha uma angulagao ao nivel do torax, de modo que o abdome fica 
paralelo ao suporte (Fig. 57.4, D); 

b) forma dos palpos: nos anofelinos sao tao longos quanto a 
proboscida, tanto nos machos como nas femeas; nos culicineos, 
sao curtos nas femeas e longos nos machos (Fig. 57.5); 

c) forma do escutelo: e trilobado nos culicineos e com um 
tufo de cerdas em cada lobo (Fig. 57.2, A); mas nos anofelinos 
tem forma de crescente e com as cerdas inseridas regularmente 
na borda posterior (Fig. 57.2, B), exceto no genero Chagasia, 
cujo escutelo e como o dos culicineos; 

d) manchas nas asas: com raras excegoes, as escamas de 
cores claras e escuras dispoem-se de modo a formar manchas 
nas asas dos anofelinos (Figs. 57.2, D e 57.7), mas nao nas dos 
culicineos; 

e) ovos: sao postos isoladamente uns dos outros pelas femeas 
de anofelinos e apresentam flutuadores, que os mantem na super¬ 
ficie da agua; as femeas dos culicineos produzem ovos sem flu¬ 
tuadores, que ficam aglutinados uns aos outros de modo a formar 
pequenas jangadas, que se mantem na superficie (Fig. 57.4, A); 

f) larvas: as dos culicineos possuem um sifao respiratorio 
(Fig. 57.18) que lhes permite respirar estando o corpo em posi¬ 
gao obliqua, em relagao a superficie liquida; nas dos anofelinos 
nao hi sifao respiratorio e as larvas mantem-se paralelamente i 
superficie, quando vem respirar (Fig. 57.4, B). 

Na Regiao Neotropical a subfamflia Anophelinae compre- 
ende apenas dois generos: Anopheles e Chagasia. 

Anopheles distingue-se pela forma do escutelo, que tem sua 
borda posterior arredondada (em crescente), e pela ausencia de 
cerdas pronotais posteriores. 

Em Chagasia, o escutelo 6 trilobado e as cerdas pronotais 
posteriores estao presentes. As especies deste genero pousam 
como os Culicinae. 



Fig. 57.5 Cabega e torax de anofelinos (a esquerda ) e de culicineos (a 
direita). Os anofelinos tem os palpos longos, tanto nas femeas como 
nos machos, terminando nestes em uma dilatagao espatulada; no to¬ 
rax, o escutelo 6 simples e com cerdas distribuidas uniformemente. Os 
culicineos apresentam palpos curtos nas femeas e longos, mas nao es- 
patulados, nos machos; o escutelo 6 trilobado, com um tufo de cerdas 
em cada lobo. An, antenas; Es, escutelo; Mn, menosoto; Pa, palpos; 
Pr, proboscidas. 


Morfologia e Fisiologia dos Anopheles 

MORFOLOGIA EXTERNA 

Os anofelinos sao pequenos dipteros, medindo em geral me- 
nos de 1 cm de comprimento ou de envergadura, de corpo del- 
gado e longas pernas, que lhes valeram em algumas regioes o 
nome de “pernilongos”. 
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Fig. 57.6 Cabega (C), antenas (An) e pegas bucais de um mosquito, 
compreendendo: Pa, palpos; LE, labroepifaringe; H, hipofaringe, com 
canal salivar; MD, mandfbulas; MX, maxilas e L, labio, que se termina 
por um par de labelas. O desenho superior mostra (em segao transver- 
sa) que o canal alimentar 6 formado pela justaposigao da labroepifarin¬ 
ge e da hipofaringe, ficando todas as pegas bucais alojadas dentro do 
labio, quando em repouso. 


No Brasil, sao conhecidos tambem por carapana, murigoca, 
sovela, mosquito-prego ou, simplesraente, mosquito. 

A cabega (Fig. 57.6) 6 globosa e traz, alem de um par de 
grandes olhos compostos, duas antenas longas e formadas por 
15 segmentos. Os 13 segmentos do flagelo trazem, cada qual, 
um verticilo de pelos sensoriais em sua base. Esses pelos sao 
curtos, nas femeas, e muito mais numerosos e longos, nos ma¬ 
chos, o que comunica as antenas destes um aspecto plumoso 
pelo qual facilmente podem ser distinguidos os sexos, mesmo 
a vista desarmada. 

As pegas bucais, adaptadas para alimentagao lfquida, sao 
de tipo picador-sugador. Nas femeas, elas compreendem seis 
estiletes longos e rfgidos: 

a) uma pega impar, denominada labro (ou labroepifaringe), 
que pode ser considerada expansao do teto da cavidade bucal, 
projetando-se para fora como calha ou tubo incompleto, com 
uma fenda que se abre para baixo (Fig. 57.6, segao transver¬ 
sal); 

b) outra pega, a hipofaringe, continuagao do assoalho da 
cavidade bucal, adapta-se ao labro para fecha-lo em toda sua 
extensao e formar, assim, o canal alimentar; seu eixo 6 percor- 
rido pelo delgado canal das glandulas salivares; 

c) um par de finos estiletes, as mandfbulas; 

d) outro par de estiletes, as maxilas, que em conjunto com as 
estruturas acima penetram na pele, durante a picada. 

Cabe as maxilas e as mandfbulas a fungao de perfurar e la- 
cerar o tegumento para que o sangue seja aspirado pelo canal 
alimentar (labro + hipofaringe). 

Quando nao esta em uso, esse conjunto fica alojado em uma 
bainha com forma de calha aberta para cima; 6 o labio, cuja 
extremidade distal termina-se por duas expansoes com fungao 
sensorial, as labelas, unidas entre si por delicada membrana (a 
membrana de Dutton). 


Quando o inseto pica, o labio e arregagado, permanecendo 
as labelas em contato com a pele. 

O aparelho bucal dos mosquitos e tambem denominado 
tromba ou proboscida. Como dependencia sua, encontramos 
um par de palpos, orgaos eminentemente sensoriais, formados 
por quatro segmentos. 

Os palpos dos anofelinos sao longos, tanto nos machos como 
nas femeas; porem nos machos o ultimo segmento, em lugar de 
cilfndrico como nas femeas, e espatulado e muito piloso (Fig. 
57.5). 

O torax, onde se inserem as asas e as pemas, e ligeiramente 
achatado no sentido lateral e mostra, na face dorsal convexa, 
duas placas quitinizadas (escleritos): a maior, anterior, recebe 
o nome de escudo (ou mesonoto), e a posterior, em forma de 
crescente, e o escutelo. 

Nas faces laterais do torax encontram-se varios escleritos, 
cuja forma e omamentagao pilosa sao utilizadas para a sistema- 
tica das especies de mosquitos (ver o Cap. 56), e quatro abertu- 
ras (espiraculos), duas de cada lado, onde comega o sistema de 
traqueias respiratorias toracicas. 

As asas sao longas e estreitas, superpondo-se sobre o abdo- 
me do animal quando em repouso. Sao transparentes e permi- 
tem ver as nervuras com sua disposigao caracterfstica. 

A nomenclatura dcssas nervuras e utilizada em sistematica, 
pois sobre elas e nas bordas acumulam-se escamas, ora bran- 
cas, ora pardas ou escuras, formando “manchas” que variam 
de especie para especie e ajudam a identified-las (Figs. 57.2, D 
e 57.7). 

As seis pernas dos anofelinos sao compridas e finas; cada 
uma com os seguintes artfculos (Fig. 57.8): uma coxa elfptica, 
seguida de trocanter rudimentar e longo femur; a tibia e tambem 
muito comprida, bem como o conjunto dos cinco segmentos 
tarsais, sendo o primeiro tarso quase tao longo quanto a tibia. 
No quinto ha um par de garras. 

0 abdome, aproximadamente cilfndrico, mostra claramente 
oito segmentos com seus escleritos dorsais e ventrais unidos 
por uma porgao membranosa (Fig. 57.9), onde se abrem os res- 
pectivos espiraculos (um par por segmento). 

O nono e o 10“ segmentos abdominais encontram-se modifi- 
cados para formar as estruturas do aparelho genital extemo, fc- 
minino ou masculino, as quais sao geralmente designadas com 
as palavras: genitalia, terminalia ou hipopfgio (Figs. 54.14 e 
57.10). A terminalia do macho 6 rica em detalhes estruturais 
que permitem a identificagao das especies. 

Logo que nasce o inseto adulto, o oitavo segmento e o hi¬ 
popfgio sofrem uma rotagao de 180°, passando as estruturas 
ventrais a uma posigao dorsal, e vice-versa, ainda que a nomen¬ 
clatura entomolrigica conserve as denominagoes da posigao pri- 
mitiva (Fig. 57.10). O nono segmento desenvolve um aparelho 
preensil, gragas ao qual o macho se fixa a femea durante a co¬ 
pula, e que lembra uma tenaz: e o forceps genital. 

De cada lado ha uma pega basal — o basistilo, coxito ou 
pega lateral — que sustenta um artfculo — o dististilo ou clas- 
per — provido de garra ou espinho terminal. O basistilo pode 
apresentar lobos, espinhos e outros omamentos (claspetes, pin- 
cetas) com ou sem pelos caracterfsticos (Figs. 57.15 e 57.16). 

O orgao copulador ou penis, que recebe tambem os nomes 
de falossomo, mesossomo ou edeago, projeta-se entre essas 
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A punctimacula 




A pseudopuncbpennts 


A hecloris 



A. vestitipennis A eiseni 

Fig. 57.7 Asas de algumas especies de anofelinos neotropicais (segundo diversos autores). 


estruturas e o lobo anal. Este ultimo corresponde ao 10° seg- 
mento abdominal. 

APARELHO DIGESTIVO E NUTRigAO 

Somente as femeas possuem habitos hematofagos e podem, 
portanto, participar da transmissao da malaria. O aparelho bu- 
cal dos machos e incompleto ou atrofiado, so lhes permitindo 
alimentar-se de sucos vegetais. 

A cavidade bucal 6 seguida de uma faringe musculosa cuja 
parte posterior funciona como um dispositivo de suc 9 ao, aspi- 
rando o sangue atraves do labro e hipofaringe acoplados. 

Antes de aspira-lo, o inseto injeta a secret ao de suas glan- 
dulas salivares. Estas sao constitui'das por um par de forma- 
9 oes, com tres acinos cada uma, e situadas no interior do to rax. 
Seus dutos juntam-se em um canal, provido de bomba injetora, 


que se continua depois no canal salivar da hipofaringe. No 16- 
bulo medio dessas glandulas demonstrou-se, em femeas de A. 
quadrimaculatus, a presen^a de um poderoso anticoagulante e 
de uma hemaglutinina que agem mesmo em alta dilui^ao. 

Mas h6 tambem observa^oes (em Aedes stimulans) de que a 
secregao parece exercer apenas a 9 ao anestesica. 

O esofago possui varios divertfculos, possivelmente relacio- 
nados com a reserva de lfquidos; dilata-se para formar um pr6- 
ventrfculo dotado de valvulas e se continua com o estomago (ou 
intestino medio) do inseto. 

A capacidade do estomago permite ao mosquito ingerir ate 
2 a 3 mm- de sangue, em cada refei 9 ao. A digestao do sangue 
ingerido tarda dois ou tres dias. 

Junto a extremidade posterior do estomago, inserem-se cin- 
co tubos de Malpighi, 6rgaos excretores dos insetos. A partir 
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Fig. 57.8 Ao alto, pema de anofelino com nomenclatura dos 
arti'culos e numeraijao dos segmentos tarsais, de 1 a 5. Embaixo, 
extremidade distal do primeiro segmento tarsal (7) e os demais 
completos, correspondendo as especies seguintes: a, aibitarsis; 
b, argyritarsis-, c, darlingi ; d, oswaldoi ; e, noroestensis; f, gat- 
vaoi; g, rondoni; h, aquasalis ; i, mediopunctatus; j, peryassui. 
(Segundo Deane et al., 1946.) 


dal, come<;a o intestino posterior, relativaraente curto. Uma di- 
lata^ao, a ampola retal, precede sua abertura no lobo anal. 

O meio circulante intemo e constitufdo pela hemolinfa, que 
banha todos os orgaos e tecidos, sendo movimentada por um 
tubo cardi'aco dorsal. A respiraijao e do tipo traqueal. 

APARELHO GENITAL E REPRODUgAO 

Nas femeas, encontra-se um par de ovarios situados dorsal- 
mente ao estomago. Cada ovario e um saco membranoso con- 


tendo numerosas forma^oes tubulares dispostas em cacho ao 
redor do oviduto. Essas formatjoes, chamadas ovariolos, com- 
preendem uma parede formada por dupla membrana (a mem- 
brana ovariolar e a ultima) e as celulas do ovarfolo (oocito e 
trofocitos), que formam tres aglomerados em cada ovariolo: os 
foh'culos (Figs. 54.13, B e 54.15). 

Os follculos sao designados por numeros, sendo que o pri¬ 
meiro, maior e mais proximo do oviduto, contem ja um 6vulo 
maduro. O segundo esta em desenvolvimento, e o terceiro, ou 




Fig. 57.9 Abdome de algumas especies de anofelinos. A. Tergitos abdominais de A. aibitarsis. B. Estemitos abdominais de A. aibitarsis com 
duas manchas brancas longitudinals, no primeiro segmento (flecha). C. Idem, de A. argyritarsis. D. Tergitos abdominais de A. braziliensis. E. De 
A. darlingi. F. De A. parvus. G. De A. peryassui. H. De A. intermedius. (Segundo Deane et al., 1946.) 
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Fig. 57.10 Terminalia de um anofelino macho. A. Representa^ao esquematica da genitalia vista de pertil (notar que, a partir do oitavo segmen- 
to, o abdome do inseto adulto sofre rotagao de 180°, em tomo de seu eixo longitudinal): a, oitavo estemito; b, nono esternito; c, falossomo 
(= mesossomo, edeago ou penis); d, claspete; e, basistilo ou pega lateral;/, oitavo tergito; g, nono tergito; h, espinho parabasal; i, lobo anal (10° 
segmento abdominal);/ dististilo (= clasper, pinga ou apendice apical); k, garra. Embaixo, aspectos da genitalia de A. darlingi. B. Terminalia 
vista ventralmente. C. Claspete. D. Falossomo. 


gemario, constitui uma zona de multiplicagao celular que pre¬ 
para a formagao de novos follculos, na medida em que os 6vu- 
los vao sendo expulsos do ovario. 

Ciclo Gonotrofico. O estudo detalhado do funcionamento 
do ov£rio mostrou-se de grande utilidade nos inqueritos mala- 
riologicos porque fomece grande numero de informagoes epi- 
demiologicas. Basicamente, permite calcular a idade do mos¬ 
quito femea e o numero de vezes que picou para alimentar-se 
de sangue. 

A eficiencia de uma especie de anofelinos, como transmis- 
sora de malaria, depende de sua longevidade ecologies (ver o 
Cap. 1), compatlvel ou nao com o tempo necessario a realizagao 
do ciclo esporogonico do plasmodio, e tambem da freqiiencia 
com que se alimenta, multiplicando as chances de infectar-se 
ou de injetar os esporozoitas em novos indivt'duos suscetfveis 
(ver os Caps. 17 e 18). 

A maturagao dos follculos ovarianos depende da ingestao de 
sangue. A femea rccem-nascida e fecundada so faz a primeira 
postura apos uma refei^ao sangtilnea e tera de alimentar-se ou- 
tra vez para a segunda oviposi^ao, produzindo em cada ocasiao 
algumas dezenas ou centenas de ovos. 

A sucessao de refeigoes e desovas e chamada de ciclo go¬ 
notrofico. 


Ela pode ser medida pela disseegao e exame dos ovariolos, 
pois cada 6vulo que abandona um follculo deixa marcado o lu- 
gar sob a forma de pequena dilatagao residual no pedunculo que 
liga o ovarlolo ao oviduto (Fig. 54.15). 

Desse modo podemos distinguir femeas nullparas, paridas e 
multiparas. A presenga de grande proporgao de nullparas, em 
uma populagao de mosquitos, indica procriagao intensa, devi- 
da eventualmente & formagao de novos criadouros. A grande 
predominance de multiparas, noutra populagao, sugere que ja 
nao aparecerao novas geragoes de mosquitos e que a populagao 
tendera a cair. 

O aparelho genital masculino nao oferece particularidades 
dignas de nota, exceto para o diagnostico e a sistematica. 

Fecundagao e Oviposigao. Assim que os anofelinos aban- 
donem os criadouros, em floras crepusculares, costumam for- 
mar enxames. Os machos ficam a voar dentro de pequeno 
espago, uns perto dos outros, de modo a formar nuvens mais 
ou menos estacionarias acima de arbustos, telhados ou outros 
relevos. Dezenas, centenas ou milhares de machos participam 
ao mesmo tempo dessa “danga nupcial”. Fntao, cada vez que 
uma femea penetra no enxame, varios machos agarram-na, dis- 
putando a presa que cai ao solo e al copula com um parceiro, 
enquanto os demais voltam ao enxame. Outras vezes, a femea 
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penetra rapidamente no enxame e ja sai acasalada em voo com 
um dos machos. 

O enxame pode durar entre 10 c 50 minutos, em fun 9 §o de 
uma certa faixa de intensidade luminosa da luz crepuscular. 

A grande maioria das femcas capturadas em copula sao null- 
paras, uma pequena propor$ao compreende unlparas, havendo 
reduzido numero de blparas. Todas elas apresentam o estomago 
vazio. 

Na maioria das especies, durante a copula os insetos colocam- 
se em linha, unidos pelas respectivas terminalias; em outras, 
dispoem-se paralelamente, agarrados pelas patas. Os espeimato- 
zoides injetados pelo macho acumulam-se em um divertlculo da 
vagina, a espermateca, bastando em geral um acasalamento para 
que a femea se mantenha fertil toda sua vida (Fig. 54.14). 

Depois de cada repasto sangtilneo, uma serie de follculos 
ovarianos amadurecem e os ovulos descem pelo oviduto. 

Assim que cada um deles passe em frente do canal da esper¬ 
mateca, os espermatozoides penetram para fecunda-los. 

As femeas buscam, para fazer suas desovas, diferentes tipos 
de cole^oes de agua, segundo as preferencias de cada especie. 
Enquanto algumas procuram depositos de agua salobra, no 
chao, como A. aquasalts, A. melas ou A. merus, outras buscam 
as grandes extensoes de agua doce, bem ensolaradas, como A. 
darlingi, ou sombreadas, como A. funestus', ou contentam-se 
com pequenos volumes de tigua do solo (A. gambiae ) ou no 
verticilo de bromelias (A. cruzi e A. bellator). 



Fig. 57.11 Ovos de anofelino (Anopheles albitarsis), com as expan- 
soes da cutlcula que constituem os flutuadores. Foto em microscopia 
eletronica de varredura feita por W. Souza & F. Costa e Silva Filho, 
apud Rosa-Freitas & Deane, 1989. 


Os ovos dos anofelinos sao postos separadamente, sem gru- 
dar uns nos outras (como no genera Culex ), e permanecem flu- 
tuando na agua gramas a existencia de umas expansoes laterals 
que contem ar (Fig. 57.4). Medem de 0,5 a 1 mm e apresentam 
forma navicular. A casca ovular e constitulda por tres camadas, 
das quais a mais externa, impermeavel, forma os flutuadores e 
outras omamentos pelos quais as diferentes espdcies podem ser 
reconhecidas (Fig. 57.11). 

Quando permanecem em contato com a areia umida, os ovos 
de A. gambiae perdem rapidamente sua viabilidade, nenhum 
sobrevivendo ate o 20° dia. O embrionamento do ovo, que se 
opera todo ele no meio exterior, depende geralmente do contato 
com a igua e varia com a temperature. Entre 16 e 30°C, em 
algumas especies, os ovos gastam de um a seis dias para eclodir 
(geralmente dois a tres dias). 

AS LARVAS E SEU MEIO 

As larvas dos anofelinos (Fig. 57.12) sao apodas e vermi- 
formes, com a cabe<;a globosa e o torax volumoso (aproxima- 
damente duas vezes mais largo que a cabe^a), seguido de nove 
segmentos abdominais, dos quais os dois ultimos encontram-se 
modificados pela presen<ja de orgaos respiratorios. 

Durante seu desenvolvimento, as larvas passam por quatro 
estadios, marcados pela ocorrencia de ecdises ou mudas. 6 que, 
ao atingir as dimensoes maximas compatfveis com seu exoes- 
queleto quitinoso e rfgido, a larva deve abandonar sua velha 



Fig. 57.12 Morfologia da larva de um anofelino. Em destaque: tp, tu- 
fos palmados que estao dispostos por pares nos segmentos abdominais 
e que, nao sendo molhaveis, contribuem para a flutua^ao horizontal da 
larva. No oitavo segmento abdominal ha uma placa espiracular (pc), 
mas nao ha sifao respiratdrio. Compare com a Fig. 57.18. 
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cuti'cula para continuar crescendo. Isto ocorre ties vezes duran¬ 
te a vida larvaria. Na quarta ecdise, ela se transforaia era pupa. 

Na cabe 9 a da larva encontram-se, al6m de um par de olhos 
compostos e de um par de antenas, as peijas bucais e numerosas 
cerdas de forma e tamanho variados, porem caracteristicos a 
ponto de permitir a identifica 5 ao de muitas especies. As pe^as 
bucais sao de tipo mastigador, com um par de maxilas, outro de 
mandfbulas, e uma placa denteada ventral. Duas outras pe?as 
muito pilosas, as escovas alimentadoras, que se movimentam 
continuamente, determinam a forma^ao de turbilhoes na agua, 
em conseqiiencia dos quais bacterias, algas, protozoarios e ou- 
tros microrganismos sao arrastados pela corrente lfquida em 
dire^ao a boca da larva. 

No torax e ao longo do abdome, ha outras cerdas tfpicas que 
sao tambem aproveitadas para a sistematica. Algumas, em for¬ 
ma de tufos palmados, por serem revestidas de material cereo, 
nao se molham e contribuem para manter o corpo da larva ade- 
rente a superficie lfquida, onde ela costuma permanecer longa- 
mente para respirar e alimentar-se. 

O aparelho respiratorio consiste em tubos traqueais com dois 
troncos principals que percorrem o torax e o abdome antes de 
abrirem-se, cada qual, em um oriffcio espiracular independen- 
te, provido de valvulas e situado entre placas quitinizadas. As 
placas espiraculares e as cerdas que af se implantam fomecem 
novos caracteres especfficos. 

No nono segmento estao: a abertura anal, cercada de tufos de 
cerdas, e os folfolos respiratorios — quatro expansoes que fun- 
cionam como branquias traqueais e permitem a larva respirar 
no fundo da agua, quando foge de qualquer coisa que a perturbe 
ou ameace, na superficie. 

As larvas tem preferencias muito especiais quanto ao meio 
em que vivem. Algumas sao exigentes quanto ao grau de sali- 
nidade da agua, outras quanto a concentragao de materia orga- 
nica, ou ao volume do criadouro, sua exposi^ao ao sol ou nao, 
correnteza e, tambem, quanto a flora e fauna presentes no bio- 
topo. Af se encontram, certamente, os alimentos e as condigoes 
adequadas para as larvas, como devem estar ausentes ou serem 
escassos os inimigos naturais: parasitos, predadores etc. 

AS PUPAS E A EMERGENCIA DOS ALADOS 

Nesses mesmos lugares sao encontradas as pupas, fase evo- 
lutiva que resulta da quarta ecdise, apresentando caracteres 
morfologicos e biologicos bastante afastados dos das larvas. 

A forma geral das pupas lembra a de um ponto de interro- 
gatjao ou de uma vfrgula, com um cefalotorax desprovido de 
apendices e o abdome com oito segmentos conspfcuos e um 
outro rudimentar; este ultimo, sob um par de paletas natatorias 
(Fig. 57.13). 

Atraves do tegumento do cefalotdrax, veem-se esbo^os es- 
truturais que formarao a cabetja, os olhos, as antenas e as pe$as 
bucais bem como o torax, as asas e as pemas do inseto adulto. 
Existe, entretanto, um par de olhos pupais. 

Na regiao dorsal do cefalotorax projetam-se para cima dois 
pequenos tubos simetricos e afunilados, as trompas respirato- 
rias, que se abrem para as trocas gasosas sempre que a pupa 
se ponha em contato com a superficie da agua para respirar. A 
aderencia a pelfcula superficial do meio lfquido e facilitada por 
um par de cerdas ramificadas que se implanta no primeiro seg- 



Fig. 57.13 Pupa de um anofelino: os olhos, antenas, asas e pemas do 
future inseto adulto, em formarao, podem ser vistos mais ou menos 
atraves do tegumento transparente. Na regiao dorsal estao as duas 
trompas respiratorias; na extremidade do abdome estao as paletas na¬ 
tatorias. (Segundo Russell etal., 1963.) 

mento abdominal e que nao 6 molhavel, em vista de seu reves- 
timento cereo. Uma reserva de ar, acumulada entre os esbo^os 
das futuras asas, ajuda a flutuaijao. 

A pupa, apesar de muito movel e muito ativa em seu meio, 
nao se alimenta. Com rapidos movimentos de extensao do ab¬ 
dome e de suas paletas natatorias, foge para o fundo, quando 
qualquer estfmulo a excite. 

Fisiologicamente ela pode ser comparada a um estojo fe- 
chado, comunicando-se com o exterior apenas pelas trompas 
respiratorias e orgaos sensoriais. No seu interior realizam-se os 
processos de metamorfose que darao lugar a formarao do inse¬ 
to adulto, alado. 

A duratjao da fase pupal varia muito, em fun^ao da tempera- 
tura, oscilando entre dois e 10 dias. 

O inseto adulto, completamente formado, mas com a cutfcu- 
la ainda mole, sai do envoltorio que constitufa a pele da pupa 
atraves de uma fenda em forma de T, que se abre na regiao 
dorsal do cefalotorax. 

Pousado sobre a pele antiga, a superficie da agua, aguarda 
alguns minutos ou algumas horas, ate que fenomenos oxida- 
tivos produzam o endurecimento da nova cutfcula e o voo se 
tome possfvel (Fig. 57.14). 



Fig. 57.14 Eclosao da forma adulta de um anofelino, atravds de uma 
fenda em forma de T, na regiao dorsal da pupa. (Segundo Brumpt.) 
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0 perfodo de emergencia dos adultos e critico para a vida 
da especie, pois muitas circunstancias, como chuvas intensas, 
fortes ventos, ondas, predadores etc. podem destruir os insetos 
nessa ocasiao. 

Identifica^ao das Especies Neotropicais 

A descrigao das especies transmissoras de maldria mais 
importantes e a de sua biologia foi feita no Cap. 17, no qual o 
leitor encontrara informagoes de interesse epidemiologico. 

Do ponto de vista pratico, a identificagao das especies do 
genero Anopheles do Novo Mundo pode ser feita utilizando- 
se a chave seguinte. Ela se aplica, apenas, Is femeas adultas. 
Para a identificagao dos machos e das larvas, bem como dos 
anofelinos de outras regiSes geograficas, recomendamos con- 
sulta as obras especializadas. 

Chave para especies de Anopheles da Regiao Neotropical 
(caracteres das femeas adultas, Figs. 57.7 a 57.9) 

1 — Tergitos abdominais recobertos de escamas bran- 

cas ou amarelas, pelo menos a partir do segundo 
tergito. 2 

1’ — Tergitos abdominais (pelo menos do 2° ao 4°) nus 

ou com escamas escuras. 18 

2 — Segmentos abdominais com tufos de escamas pds- 

tero-laterais (mais evidentes a partir do 3 U ou 4° 
segmentos). 3 

2’ — Tufos postero-laterais ausentes. pictipennis 

3 — Pemas posteriores com quinto articulo tarsal inteira- 

mente branco. 4 

3’ — Presenga de um anel negro basal no quinto articulo 

. 8 

4 — Abdome com duas fileiras de escamas brancas no 


primeiro estemito. 5 

4’ — Primeiro estemito nu. 6 


5 — Tufos postero-laterais discretos e visfveis a partir 

do terceiro segmento abdominal; as escamas Cla¬ 
ras do mesonoto e das asas nunca sao de cor bran- 

ca nivea . albitarsis 

5’ — Tufos postero-laterais rntidos a partir do segundo 
segmento; presenga de escamas nlveas no meso¬ 
noto e nas asas . 

. braziliensis 

6 — Asas com mancha B 2 pequena, bemmenorqueane- 

gra pre-umeral . darlingi 

6’ — Asa com mancha B 2 bem maior que a prd-umeral 
. 7 

7 — Pemas em que o 1“ articulo tarsal posterior e os 

segmentos dos tarsos medios (exceto o 4° e o 5°) 
tem aneis apicais brancos, bem rntidos; o segundo 
articulo tarsal posterior tem mais de 45% de ne¬ 
gro basal. lanei 

7’ — Pemas com aneis brancos apicais vestigiais ou au- 
sentes e com menos de 45% de negro basal no 2° arti¬ 
culo tarsal posterior. argyritarsis 


8 — Pernas posteriores com terceiro articulo tarsal intei- 

ramente branco. 9 

8’ — Pernas posteriores com anel negro basal neste arti¬ 
culo . rondoni 

9 — Palpos com o quarto segmento (penultimo) inteira- 

mente escuro. albimanus 

9’ — Palpos com o quarto segmento branco e com man¬ 
cha basal, ou com anel negro; por vezes traz apenas 
mancha branca mediana. 10 

10 — Asa com mancha negra prd-umeral bem menor que 

aB 1 2 . 11 

10’ — Asa com mancha negra pre-umeral igual ou maior 

que B 2 . 17 

11 — Pernas posteriores com mais de 20% de negro basal 

no 2“ articulo tarsal. 12 

11’ — Pernas posteriores com 8 a 20% de negro basal 
no 2“ articulo tarsal. oswaldoi 

12 — Asa com mancha Sc grande, maior que a meta- 

de da mancha negra precedente; 2° articulo tar¬ 
sal posterior em geral com 20 a 30% de negro 

basal. rangeli 

12’ — Asa com mancha Sc no maximo igual a metade da 

negra que a precede. 13 

13 — Asa com haste da quarta veia longitudinal inteira- 

mente recoberta de escamas escuras. benarrochi 

13’ — Asa apresentando a haste da 4“ veia longitudinal 
com mistura de escamas claras e escuras, ou com 
areas brancas e negras, ou entao toda branca. 14 

14 — Pernas posteriores com 33% ou mais de negro basal 

no 2“ articulo tarsal. 15 

14’ — Pernas posteriores com menos de 33% de negro 
basal nesse articulo. noroestensis 

15 — Perna anterior com o quinto articulo tarsal escu¬ 

ro; pema posterior geralmente com menos de 40% 

de negro basal no 2° articulo tarsal. strodei 

15’ — Perna anterior com metade ou um tergo de bran¬ 
co apical no 5" articulo tarsal; pema posterior 
com mais de 40% de negro basal no 2° articulo 
tarsal. 16 

16 — Asa com mancha negra prd-umeral aproximada- 

mente do tamanho de metade da B 2 , macula B 3 4 5 6 7 me¬ 
nor que a mancha negra que a precede .. aquasalis 
16’ — Asa com mancha negra prd-umeral nitidamente me¬ 
nor que metade de B 2 , macula B 3 maior que a negra 
precedente. galvdoi 

17 — Asa com mancha Sc pequena, vestigial ou ausente 

. triannulatus 

17’ — Asa com mancha Sc media ou grande . 

. nuhez-tovari 


18 — Abdome com tufos de escamas postero-laterais. 19 

18’ — Abdome sem tufos de escamas postero-laterais. 30 

19 — Perna posterior com os quatro ultimos segmentos 

tarsais escuros e aneis claros apenas nos apices, ou 

ao nivel das articulagoes. 20 

19’ — Perna posterior com maior numero de areas claras 

nesse segmento. 21 










































738 Parasitologia 


20 — Peraa posterior que tem no 1° segmento tarsal ape- 

nas um anel claro apical; 1° estemito abdominal nu 

. shannoni 

20’ — Primeiro tarso posterior sarapintado de escamas 
claras; e primeiro estemito abdominal com es¬ 
camas brancas; porte pequeno . minor 

21 — Pema posterior com o 5" segmento tarsal todo bran- 

co ou amarelado. 

21’ — Pema posterior com marcagao escura nesse seg¬ 
mento . 

22 — Mesepimero com um tufo de escamas brancas na 

porgao superior. 

22’ — Mesepimero sem o tufo de escamas brancas na por¬ 
gao superior. punctimacula 

23 — Primeiro estemito com manchas de escamas bran¬ 

cas . mediopunctatus 

23 ’ — Primeiro estemito sem tais manchas. .fluminensis 

24 — Escamas na base da asa estreitas (comprimento 

igual ou maior que tres vezes a largura). 

24’ — Escamas na base da asa largas (comprimento me- 
nor que tres vezes a largura). 

25 — Abdome coberto de escamas escuras de mistura 

com algumas claras. 

25’ — Mistura de escamas claras e escuras dando ao abdo¬ 
me aspecto brilhante. gabaldoni 

26 — Asa com duas grandes manchas, na margem costal, 

e outra no apice. neomaculipalpus 

26’ — Asa com tres grandes manchas, na margem costal, 

alem de outra no apice. pseudomaculipes e 

maculipes 

27 — Haste da 5“ veia longitudinal da asa com predomi¬ 

nance de escamas escuras. 

27’ — Haste da 5“ veia longitudinal da asa com predomi¬ 
nance de escamas claras. 

28 — Asa que tem a 6 a veia longitudinal com a mctade 


distal negra. bustamantei 

28’ — Asa com areas claras e escuras ao longo da 6“ veia 
longitudinal. apicimacula e intermedius 


29 — A 3 a veia longitudinal da asa com 2 manchas ne- 

gras bem definidas, proximo as extremidades basal 
e apical; 6“ veia longitudinal com tres manchas ne- 

gras. rachoui 

29’ — A terceira veia longitudinal possui quatro manchas 
negras, duas nas proximidades do extremo basal 
e duas do extremo apical; 6 a veia com numerosas 
manchas escuras.punctimacula 

30 — Pema posterior com os 3 ultimos segmentos tarsais 

totalmente brancos; 6“ veia longitudinal da asa es¬ 
cura e com 3 areas claras. 

30’ — Os 3 ultimos segmentos tarsais posteriores inteira- 
mente escuras, ou alguns deles apresentam manchas 
claras e escuras; 6 a veia da asa totalmente negra ou 
com areas claras e escuras. 

31 — Asa mostrando na 3 a veia longitudinal 4 manchas 

claras, estando 2 delas nas extremidades da veia 
. lutzi 



31’ — 


32 — 


32’ — 


33 — 

22 


24 

33’ — 

23 

34 — 


34’ — 

35 — 

25 

35’ — 

27 

36 — 

26 

36’ — 


37 — 


28 

29 


37’ — 

38 — 
38’ — 

39 — 


39’ — 
40 — 

40’ — 


41 

31 41’ 

42 

33 42’ 


43 — 


A 3 a veia longitudinal e branca e com algumas 

manchas escuras. 32 

Asa com 3 manchas negras na 3 a veia longitudinal 

. parvus 

A 3 a veia possui manchas negras subterminais. 

. antunesi 

Asas totalmente escuras, sem escamas brancas; me- 
sonoto com uma faixa prateada longitudinal e media- 
na, em toda sua extensao .... subgenero Stethomyia 
Asas com escamas claras; mesonoto com ampla 
faixa clara c pruinosa, ou com aspecto diferente 

. 34 

Mesonoto com quatro faixas negras longitudinals 

e paralelas, sobre um fundo cinzento pruinoso. 35 

Mesonoto com aspecto diferente. 39 

Abdome tendo, a partir do 2° segmento, escamas 
negras no apice dos tergitos e escamas brancas nos 

estemitos. boUviensis 

Abdome sem escamas (exceto nas cercas). 36 

Perna posterior com o 5° artfculo tarsal todo negro 
e o 2 a , 3“ e 4° articulos com anel apical branco e es- 

treito. bellator 

Com o 5° artfculo tarsal total ou parcialmente bran¬ 
co; o 2°, 3° e 4° articulos com anel apical branco e 

largo. 37 

Perna posterior com o 5° artfculo tarsal inteira- 
mente branco; asa com poucas manchas brancas; 
uma s6 area clara na costa, proximo a extremidade 

. bambusicolus 

O 5° artfculo com a base negra e o apice branco; 

tres ou mais areas claras na costa. 38 

Na asa, a 3 a veia longitudinal tem uma so mancha 

branca pequena na base. neivai 

A 3 a veia longitudinal com outras areas brancas, 
aldm da basal. cruzi, homuncu¬ 

lus e laneanus 

Perna posterior com um tufo de escamas negras e 

eretas ocupando o tergo distal do femur. 

. squamifemur 

Ausencia de tufos nas peraas. 40 

Asa escura, apresentando, no maximo, 4 pequenas 

areas claras. 41 

Asa de tonalidade variavel, clara ou escura, mas 
sempre com maior numero de areas claras, peque¬ 
nas ou grandes. 42 

Palpos totalmente negros; pernas posteriores com 

tibia toda negra. xelajuensis 

Manchas claras nos 2 ultimos segmentos dos palpos; 

tibia posterior com extremidade branca. eiseni 

Perna posterior com area curta ampla, ocupando o 

quarto distal da tibia. 43 

Tibia posterior tendo, no m&ximo, uma pequena 

area ou anel claro no apice. 45 

Asa com a 6 a veia longitudinal totalmente negra. 

. tibiamaculatus 
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43’ — Asa com Ireas claras e escuras na 6“ veia. 44 

44 — Asa em que a 3 a veia longitudinal tem 6 ou 7 peque- 

nas areas claras que se altemam com outras tantas 

escuras; 6 a veia com 5 ou 6 manchas claras. 

. pseudotibiamaculatus 

44’ — Na terceira veia ha duas manchas claras (a metade 
distal 6 escura); na 6 a veia ha uma extensa mancha 
clara. gilesi 

45 — Asa com a 6 d veia longitudinal totalmente escura 

ou, no maximo, pequena mancha clara mediana .... 

. vargasi 

45’ — A sexta via 6 clara ou escura, mas, neste ulti¬ 
mo caso, sempre com mais de uma area clara evi- 
dente. 46 

46 — Pemas posteriores com femur e tibia salpicados de 

amarelo ou de branco. 47 

46’ — Femur e tibia posteriores escuros, podendo apre- 

sentar aneis claros e estreitos nos apices. 50 

47 — Nas asas, a & veia longitudinal apresenta 4 ou mais 

manchas escuras; mesonoto castanho com algumas 
faixas longitudinais estreitas e de tonalidade mais 

escura. mattogrossensis 

47’ — Menos de 4 manchas escuras na 6“ veia e, as vezes, 
uma s6, grande; mesonoto com larga faixa clara, 
mediana, de aspecto pruinoso e de tonalidade cinza, 
entre bandas laterais castanho-escuras. 48 

48 — Asa com 2 manchas claras, ambas situadas na meta¬ 

de distal da costa (Sc e Ap); 6“ veia escura na meta¬ 
de distal. pseudopunctipennis 

48’ — Costa com mais de 2 manchas claras. 49 

49 — Asa com 3 maculas escuras na 6“ veia, pequenas e 

nitidas; escamas de cor branca presentes no meso¬ 
noto e no escutelo. hectoris 

49’ — Asa com 2 grandes maculas escuras na metade dis¬ 
tal da sexta veia; mesonoto com escamas amarelas 
e escuras sem escamas. parapunctipennis 

50 — Naasa, a 3“ veia longitudinal 6 branca, com uma ou 

duas manchas negras bem delimitadas. 51 

50’ — Escamas claras e escuras da 3“ veia misturadas, po¬ 
dendo exibir uma ou duas ireas escuras mais evi- 
dentes ou, entao, serem predominantemente negras, 
com virias manchas claras pequenas. 52 

51 — As 2 areas escuras da 3“ veia da asa estao separadas 

por area clara intermediary; 6“ veia com 3 manchas 

escuras. oiketorakras 

51’ — A 3“ veia traz uma s6 mancha escura distal; a 6“ 
veia tem 2 manchas escuras. gomezdelatorrei 

52 — Pemas posteriores com o 4“ eo 5° segmentos tarsais 

totalmente brancos. annulipalpis 

52’ — Esses segmentos do tarso sao escuros, com aneis 

claros apicais, em um deles ou em ambos. 53 

53 — Abdome com 8 U tergito recoberto de escamas bran- 

cas. peryassui 

53’ — Sem esse carater. 54 

54 — Naasa, as veiaslongitudinais 3“e6“sao predominan¬ 

temente brancas; escamas estreitas. grabhamii 


54’ — Essas veias, predominantemente escuras; algumas 

das escamas negras sao quase circulares. 

. vestitipennis 


O estudo dos anofelinos como vetores de malaria foi feito 
no Cap. 17, onde mereceram destaque os aspectos da biologia e 
ecologia das especies relevantes para o conhecimento da epide- 
miologia e para o controle da malaria. Li foi tambem discutido 
o papel do Anopheles darlingi, nas Americas, e do complexo 
Anopheles gambiae em rela^ao a maliria africana. Suas princi¬ 
pals caracterfsticas morfologicas estao reunidas nas Figs. 57.15 
e 57.16. 

OS MOSQUITOS CULICINEOS 
Taxonomia e Identificagao 

Os Culicinae constituem a maior subfamflia de mosquitos 
(com 27 generos) e sao designados coletivamente pela expres- 
sao: culicineos. 

Eles se distinguem dos anofelinos (conforme vimos antes) 
por um conjunto de caracteres ficeis de ver e esquematizados 
nas Figs. 57.2, 57.4 e 57.5. 

Estes mosquitos estao envolvidos na transmissao da filaria- 
se linfitica ( Culex quinquefasciatus), da febre amarela urbana 
(Aedes aegypti) e silvestre ( Haemagogus spegazzinii, Aedes 
leucocelaenus, A. scapularis,A. fluviatilis e outros), do dengue 
e de outras arboviroses. 

Apresentamos aqui uma chave dicotomica para a identifi- 
ca^ao dos generos de Culicinae e, em seguida, outra para as 
especies do genero Aedes. 

Chave para os principals generos de 
Culicinae da Regiao Neotropical 
(segundo J. Lane, com pequenas modificagoes) 


1 — Esquamula da asa com franja completa; 6“ veia ter- 

mina alem da forquilha da 5 a ; asa com microtrfquias 

aparentes mesmo sob pequeno aumento. 2 

1’ — Esquamula da asa com menos de 5 cerdas na franja; 
a 6 a veia termina sempre aquim da 5“; microtrfquias 
aparentemente ausentes, sob pequeno aumento; 
mosquitos pequenos, com manchas de escamas iri- 

descentes e palpos curtos em ambos os sexos. 

. Uranotaenia 

2 — Cerdas pre-escutelares presentes; meron maior que 

o lobo pronotal. 3 

2’ — Cerdas pre-escutelares ausentes; meron bem maior 
que o lobo pronotal; cerdas espiraculares ausentes; 
ipice do abdome com perfil em diagonal; insetos de ta- 
manho medio e de cores metilicas .... Haemagogus 


3 — Cerdas pos-espiraculares presentes. 4 

3’ — Cerdas pos-espiraculares ausentes. 6 

4 — Cerdas espiraculares ausentes. 5 


4’ — Cerdas espiraculares presentes, algumas vezes pe¬ 
quenas; abdome pontiagudo. Psorophora 
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Fig. 57.15 Anopheles dartingi. A. Asa. B. Tarso poste¬ 
rior. C. Pegas bucais. D. Faiossomo. E. Mesonoto (t6- 
rax). F. Claspetes. G. Genitalia do macho: a, cldsper ou 
dististilo; b, basistilo; c, dois espinhos acessdrios; d, um 
espinho parabasal curto; e, nono tergito;/, faiossomo; g, 
claspete. (Segundo Ross & Roberts — Mosquito Atlas, 
1943.) 


5 — Asa com escamas largas, geralmente sarapintada de 

escamas claras e escuras; abdome de apice rombo .. 

.... Mansonia 

5’ — Asa com escamas estreitas e nunca sarapintada; ab¬ 
dome com o apice geralmente pontiagudo .... Aedes 

6 — Cerdas mesepimerais medianas presentes. 

6’ — Cerdas mesepimerais medianas ausentes; quarto tar¬ 
so anterior curto (e quase tao largo quanto longo); asa 
com escamas largas; mosquitos de tamanho grande 
. Orthopodomyia 

7 — Antena com os segmentos curtos e grossos; femur 

mediano com um tufo de escamas longas; asa reves- 
tida de escamas largas, mosquitos pequenos, enegre- 

cidos e marcados de branco; pulvilos ausentes. 

. Aedeomyia 

T — Antena com os segmentos alongados; femur me¬ 
diano sem tufo de escamas; polvilhos presentes. 

8 — Primeiro segmento flagelar muito alongado. 

. Deinocerites 

8’ — Primeiro segmento flagelar de tamanho normal. 

. Culex 


Caracteriza^ao das Principals Especies 

O genero Culex inclui cerca de 300 especies, a maioria das 
quais habita as regioes tropicais e subtropicais do mundo. Para 
a transmissao de doengas, as mais importantes sao as que tem 
1 habitos domesticos. 

CULEX QU1NQUEFASCIATUS (= C. FATIGANS) 

O mosquito das casas 6 um inseto pequeno, cor de palha, 
apresentando o dorso do torax (mesonoto) pardo-escuro, com 
escamas amarelas, estreitas e curvas, e com duas linhas escuras, 
longas, dispostas longitudinalmente na regiao mediana. Faixas 
de cor amarela sao vistas na metade basal dos segmentos abdo- 
minais (tergitos). Os femures de todas as pemas exibem tam- 
bdm manchas amarelas justarticulares (Fig. 57.17). 

Sua distribuigao geografica abrange as regioes tropicais e 
g subtropicais do mundo. 

A especie 6 altamente domdstica e antropofila, pois ma¬ 
chos e femeas buscam o domicilio humano como local de 
abrigo habitual e as femeas picam de preferencia o homem 
a outros animais. Em um estudo feito em Belem do Para, as 
capturas sistematicas mostraram que dentro das casas encon- 
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Fig. 57.16 Anopheles gambiae, sensu lato, agrupa as 
principals especies transmissoras de malaria na Africa. Ja 
invadiu o Nordeste brasileiro, de onde foi erradicado. A. 
Asa. B. Tarso posterior. C. Pegas bucais. D. Falossomo. E. 
Mesonoto (torax). F. Claspetes. G. Genitilia do macho: a, 
clasper ou dististilo; b, basistilo; c, um espinho acessorio; 
d, quatro espinhos parabasais; e, nono tergito; /, falosso¬ 
mo; g, claspete. (Segundo Ross & Roberts — Mosquito 
Atlas , 1943.) 



travam-se 97,8% dos Culex quinquefasciatus, contra 2,1% no 
exterior. 

Se, dentro das casas, os C. quinquefasciatus podem repre- 
sentar 99% ou mais dos mosquitos presentes, nas matas e sobre 
iscas humanas eles nao chegavam a mais de 0,7% entre os mos¬ 
quitos capturados mensalmente durante um ano. 

Esses insetos tern grande capacidade de voo, podendo cobrir 
virios quilometros de distancia, e sao muito ecleticos quanto 
aos tipos de criadouros que escolhem para desovar, podendo 
faze-lo tanto na agua da chuva que se acumula em recipientes, 
latas e pneus abandonados, como em reservatorios e canais, ou 
em fossas e esgotos a ceu aberto, com alta concentragao de ma¬ 
teria organica. 

Os ovos sao depositados sobre a agua, aglutinados lado a 
lado, verticalmente, de modo a formar minusculas jangadas 
com 200 ou mais ovos. As larvas que deles saem completam 
seu desenvolvimento em quatro a cinco dias (Figs. 57.18 e 
57.19), e as pupas, em mais dois. O ciclo completo requer 10 
ou 11 dias. 

As femeas permanecem em repouso durante as horas do dia 
e comegam sua atividade ao crepusculo, picando durante todas 
as horas da noite. As provas de precipitina mostram que, em 


90% ou mais dos especimes, o sangue encontrado no estomago 
dos insetos e de origem humana. 

A densidade de mosquitos nas casas, em areas endemicas de 
filarfase, chega a ser muito alta, podendo-se encontrar de 300 a 
500 exemplares de Culex por habitagao, em certos meses do ano. 

O papel desempenhado por Culex quinquefasciatus na trans- 
missao da filarfase linfatica foi descrito no Cap. 50 deste livro. 

AEDES AEGYPTI 

Mais de 500 especies sao reconhecidas como integrantes 
do genero Aedes , com distribuigao que vai do equador as re- 
gioes polares. Algumas especies do norte dos EUA e do Canada 
constituent pragas muito molestas pelo tamanho extraordinario 
de suas populagoes iocais. 

Muitas especies de Aedes sao primitivamente insetos flores- 
tais que se criam, geralmente, na agua que fica coletada nos 
verticilos das folhas de bromelias (gravatas) ou em ocos de ar- 
vores. 

Aedes aegypti 6 um culicfdeo de origem africana levado para 
as Americas logo depois do descobrimento. Aqui e um mosqui¬ 
to urbano e domestico, estreitamente associado ao habitat hu- 
mano e acompanhando o homem em seus deslocamentos. Por 
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Fig. 57.17 Culex quinquefasciatus (= C. fatigans), o mosquito 
domSstico das regioes neotropicais. A. Asa. B. Tarso posterior. 
C. Pe<;as bucais. D. Abdome. E. Mesonoto (tdrax). F. Genitalia 
do macho: a, claspete; b, basistilo; c, lobo subapical; d, nono ter- 
gito; /, falossomo. (Segundo Ross & Roberts — Mosquito Atlas, 
1943.) 


Fig. 57.18 Morfologia da larva de um culicineo ( Culex quinquefas- 
ciatus). Estruturas encontradas na cabe^a: a, antena; o, olho. T, torax. 
No abdome: sa, segmentos abdominais 1-1X, sem tufos palmados; o 
ultimo, ou lobo anal (la), traz os folfolos branquiais (/) e as escovas do 
lobo anal (ev); sr, sif3o respiratorio. 


Fig. 57.19 Ultimos segmentos abdominais da latva de Culex quinque- 
fasciatus, com sifao respiratorio provido de um pecten e de pelos com 
dispos^ao caracteristica. 
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isso tem sido reintroduzido com freqiiencia em areas de onde 
havia sido erradicado. 

Apresenta-se como um mosquito raj ado, de colorido geral 
escuro, com manchas brancas pelo corpo. Sua identificagao e 
facilitada pela presenga no dorso (mesonoto) de um desenho 
em forma de lira, que pode ser distinguido mesmo a olho nu 
(Fig. 57.20). 

Escamas brancas, altemando-se com manchas escuras, sao 
encontradas na regiao posterior da cabega (occipfcio); nos seg- 
mentos abdominais, onde as manchas brancas formam cintos 
junto a base de cada um; nas pemas, que apresentam aneis bran- 
cos contrastando com sua cor escura (Fig. 57.21). 

Dentro de um a tres dias de nascidos, os adultos copulam e 
as femeas buscam sua primeira refeigao sangiii'nea para poder 
ovipor alguns dias depois. 

Uma unica fecundagao assegura a fecundidade para toda a 
vida do inseto. 

Tendo-se adaptado a viver no domicflio e no peridomicilio 
humano, esse mosquito poe seus ovos em recipientes com agua, 
como tanques, barns, potes, latas, vasos de flores, pias, calhas e 
caixas de agua, no telhado, e em quaisquer outros lugares onde 
se acumule agua Umpa. 

Os ovos sao depositados em grande numero (10 a 100 de 
cada vez) acima do nlvel da agua, de modo que s6 ficam sub- 
mersos e eclodem depois das chuvas. Na falta destas, resistem 
muitos meses no seco. 


As desovas se repetem com intervalos de 4 ou 5 dias, sempre 
precedidas de um repasto sangiifneo, ate um total de 300 a 750 
ovos por femea. 

O embrionamento faz-se em 72 horas (nas temperatures en- 
tre 25 e 30°C) e o desenvolvimento larvario e pupal, em condi- 
goes favoraveis, tarda pelo menos uma semana. A 28°C, o ciclo 
de ovo a ovo varia de 11 a 18 dias. 

Normalmente, uma femea vive cerca de dois meses, alimen- 
tando-se de sangue 12 vezes ou mais. 

Aedes aegypti tem habitos diurnos e preferencia por sugar 
o homem. 

Pica ao amanhecer e durante todo o dia, recolhendo-se ao 
interior das casas para repousar nos cantos sombrios, atras de 
m6veis, quadros etc. 

A area de distribuigao geografica da especie esta com- 
preendida na faixa entre latitudes de 40°N e 40°S. No Novo 
Mundo, habita principalmente a faixa litoranea atlantica, des- 
de o sul dos Estados Unidos (Georgia, Luisiana e Florida) ate 
o Uruguai e Argentina. Pode ser facilmente disseminado e 
levado a lugares distantes por meio de avioes, navios, trens e 
carros. 

Aedes aegypti 6 o principal transmissor da febre amarela ur- 
bana e do dengue. Sua presenga explica a ocorrencia de mais de 
177 mil casos de dengue, em 1996, e de 251 mil, em 1997, no 
Brasil. Entre 1970 e 1997, os casos de febre hemorragica por 
dengue foram 716, com 32 obitos. 



Fig. 57.20 Aedes aegypti. A esquerda, a femea com o desenho em forma de lira no mesonoto; a direita : a, ovos depositados sobre as paredes de 
um recipiente e que comegarao a embrionar assim que ficarem submersos; b, aspecto dos ovos sob maior aumento; c, atitudes da larva e da pupa 
respirando a superfi'cie da agua. 
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HAEMAGOGUS SPEGAZZINII 

Este mosquito, de tamanho mddio e cores metalicas, e en- 
contrado sobretudo nas copas das florcstas. 

Mas pode ser capturado em cotas mais baixas e junto ao solo 
(ver a Fig. 3.3, B), especialmente em clareiras, derrubadas, es- 
tradas e margens de rios que correm entre arvoredos, onde a in- 
sola^ao e outras cond^oes microclimaticas forem favoraveis. 

H. spegazzinii tern grande raio de voo e ja foi capturado a 
mais de 10 km do ponto de partida. 


As femeas depositam seus ovos em buracos e ocos de arvo- 
res, entrenos de bambus etc., onde as larvas se criam na agua 
de chuva coletada. 

Elas picam durante as horas do dia. 

Sua participa 9 ao e importante na transmissao da febre ama- 
rela silvestre, transmitindo o virus ciclicamente entre macacos 
da especie Callithrix penicillata (sagtii), bem como entre os dos 
generos Allouatta (bugio), Cebus (mico), Leontocebus etc. 

Esses macacos vivem nas copas das arvores, onde sao pi- 
cados por H. spegazzinii, por Aedes leucocelaenus , Aedes sea- 
pularis e Aedes fluviatilis, que participant igualmente da trans¬ 
missao. 

As migrates dos macacos podem provocar deslocamentos 
do foco enzootico. Em alguns lugares, a invasao de plantaijoes 
ou areas rurais habitadas estabelece o vinculo entre a febre ama- 
rela silvestre e a urbana, se os homens se infectarem e depois 
contaminarem os Aedes aegypti. 

CONTROLE DE VETORES 

A preven 9 ao ou a elimina 9 ao de muitas doen 9 as metaxeni- 
cas, tanto em escala regional como mundial, depende freqiien- 
temente do controle de insetos vet ores. 

Os exitos ja alcan 9 ados em muitos palses contra a transmis¬ 
sao da malaria, da tripanossomlase americana, da oncocercose 
etc. mostram que bons resultados podem ser alcan 9 ados em ou¬ 
tras areas, desde que se disponha dos necursos financeiros, do 
pessoal competente, dos materiais e de um piano adequado de 
a 9 ao para cada cond^ao epidemiologica, ajustado as circuns- 
tancias locais. 

Nos Caps. 23 e 24 passamos em revista as tecnicas de con¬ 
trole dos vetores da tripanossomlase americana (triatomlneos) 
e das tripanossomlases africanas (glossinas). 

No Cap. 18, reunimos a informa 9 ao necessaria para o uso de 
inseticidas no controle da malaria (anofelinos), para a planifi- 
ca 9 ao e a sele 9 ao dos metodos atualmente recomendados, bem 
como a escolha das drogas dispomveis. Tambem discutimos o 
problema da resistencia dos insetos aos inseticidas e as manei- 
ras de supera-la. 

No Cap. 50 foi visto como usar os inseticidas modemos no 
controle da filarfase lifatica e, no Cap. 51, o uso de inseticidas 
qulmicos e biologicos contra os agentes da oncocercose, parti- 
cularmente a utiliza 9 ao do Bacillus thuringiensis. 

Recomendamos a leitura desses capltulos e de outros, onde 
se aborde a a 9 ao antivetorial para o controle de determinado 
parasito. 
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GENERALIDADES 

Os membros da su bordem B rachy cera ,na Regiao N eotropica, 
tem sigiufica?6es bastante diferentes para a patologia humana, 
cabendo apenas aos Cyclorrhapha (= Muscomorpha) papel sa- 
liente na produ$ao e transmissao de doen?as. 

Os Orthorrhapha (= Tabanomorpha), que sao dipteros 
grandes, com o aspecto de moscas, distinguem-se porque as 
larvas tem a cabega bem desenvolvida, se bem que nao muito 
grande, e habitos geralmente aquaticos, formando pupas que 
lembram crisalidas de borboletas. Os adultos debcam a pele pu¬ 
pal atravds de fenda longitudinal. 

A unica famflia de braquiceros que interessa a medicina hu¬ 
mana e Tabanidae, que compreende os insetos conhecidos por 
motucas. Algumas especies, pertencentes ao genero Crysops, 
sao hospedeiras intermediarias da filaria Loa loa. 

Quanto a importancia dos Cyclorrhapha, pode ser avalia- 
da pelo fato de abrangerem especies como a mosca domestica, 


FAMILIA OESTRIDAE 
Dcrmatobia hominis 
Morfologia e biologia 
Patologia e tratamento 
FAMILIA CALUPHOR1DAE 
Cochliomyia hominivorax 
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FAMILIA GLOSSINIDAE 
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a mosca tse-tse transmissora da doen?a do sono, assim como 
varias especies cujas larvas produzem miiases, tais como a 
mosca do berne (Dermatobia hominis) e as produtoras de “bi- 
cheiras". 

DIPTEROS BRACHYCERA 
CYCLORRHAPHA 

Morfologia e Biologia 

OS INSETOS ADULTOS 

Com excegao das famflias da serie Pupipara, as moscas 
adultas apresentam a cabe?a nitidamente distinta do torax e 
muito movel, cabendo grande parte de sua superficie aos olhos 
compostos, formados por milhares de omatidios. 

Entre os olhos e proximo a linha media, estao inseridas as 
antenas. Cada uma tem tres segmentos: dois sao muito curtos e 
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o terceiro, pouco mais longo, traz uma cerda simples ou plumo- 
sa, a arista (Fig. 54.1, F, c; Fig. 58.15, B). 

Nos Schizophora, as antenas ficam alojadas numa depres- 
sao circundada pela sutura frontal ou cicatriz ptilineal (Fig. 
54.1, C), reliquat do ptilmeo (expansao do tegumento em for¬ 
ma de ampola frontal, cheia de hemolinfa, usada pelo inseto 
adulto ao nascer para deslocar a calota anterior do pupario). Na 
parte superior dessa sutura encontra-se um esclerito em forma 
de arco, denominado lunula. 

No vertice da cabetja, estao os ocelos ou olhos simples (ge- 
ralmente tres), situados em outro esclerito, a placa ocelar. 

V arios grupos de cerdas e numerosos pelos dispoem-se de modo 
caracterfstico, segundo a especie, nos espa^os entre os olhos. 

Nos muscoideos, com aparelho bucal lambedor-sugador 
(Fig. 58.1), as pe^as bucais formam uma tromba camosa onde 
se distinguem: uma porsao basal, ou rostro; um segmento 
intermediary, ou haustelo; e a parte terminal, ou disco oral. 


constituido por duas labelas (paraglossos) recobertas de fileiras 
de tubos pseudotraqueais que, por capilaridade, asseguram a 
absorgao de lfquidos. Ha um par de palpos maxilares, mas fal- 
tam as maxilas e as mandfbulas. 

Nas especies cujo aparelho e do tipo picador-sugador, as 
pe^as bucais sao rigidas (Fig. 54.3, Q. A epifaringe e a hipofa- 
ringe justapostas constituem o canal de suc^ao, penetrando na 
pele da vftima juntamente com o labio fortemente quitinizado e 
provido de pequenos dentes cortantes na extremidade. 

O torax, como em todos os dfpteros, caracteriza-se pela hi- 
pertrofia do mesotorax, sendo o mesonoto tudo quanto se pode 
ver pela face dorsal do inseto. 

Duas suturas transversas dividem-no em tres grandes escle- 
ritos: pre-escudo,escudo eescutelo (Figs. 58.2, A e 58.16). Os 
escleritos laterals do torax e as cerdas inseridas neles sao to¬ 
rnados em considera?ao para a identificaijao das especies (Fig. 
58.2, B). 





Fig.58.1 A. Cabejade Musca domestica. B. Se^ao transver- 
sa da tromba de M. domestica. C. Esquema onde se desta- 
cam os elementos da tromba de um muscoide (Calliphora). 
a, Olho simples; b, olho composto; c, arista pilosa; d, an- 
tena com tres segmentos e sulco no segundo; e, palpos; 
/. labroepifaringe; g, labelas (paraglossos); h, haustelo; /, 
pseudotraqueias; j, canal alimentar; k, hipofaringe. (A e B, 
segundo Evans, Insect biology, 1985; C, segundo original 
de H. de Souza Lopes.) 




Fig. 582 Denominagao dos grupos 
de cerdas em tdrax de mosca. A. 
Mesonoto, subdividido em pre-es¬ 
cudo, escudo e escutelo. B. Aspecto 
lateral do t6rax. 1 , Grupo de cerdas 
umerais; 2, p6s-umerais; 3, noto- 
pleurais; 4, prd-suturais; 5, supra- 
alares; 6, interalares; 7, pos-alares; 
8, dorsocentrais; 9, acrosticais; JO, 
escutelares; 11, propleurais; 12, me- 
sopleurais; 13, estemopleurais; 14, 
hipopleurais; e 15, metapleurais. 
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A asa tern venagao tfpica para cada famflia ou genero de 
moscas, constituindo elemento importante para a sistematica. 

Nos Caliptratae, podem estar presentes cm sua base dois 
lobulos bem desenvolvidos e destacados, denominados esca- 
mas ou caliptras (do grego kalyptra, coifa, mantilha). 

Entre as Pupipara existem esp6cies com asas atrofiadas ou, 
mesmo, sem asas. 

Outra particularidade destes di'pteros, adaptados a viver per- 
manentemente sobre o corpo de seus hospedeiros, 6 o aiarga- 
mento dos estemitos e conseqiiente afastamento da insergao das 
pemas que, na generalidade das moscas, se aproxima sobre a 
linha media ventral. 

O abdome compoe-se, em geral, de cinco segmentos aparen- 
tes (ou pre-abdome) e dos segmentos genitais modificados: o 
ovipositor telescopado, nas femeas, e a terminalia ou genitalia 
externa, nos machos. 

AS FASES EVOLUTIVAS 

Na generalidade dos casos, a femea, depois de fecundada, 
poe ovos que evoluem no meio exterior. Mas em algumas espe- 
cies, o ovo fica retido em uma dilatagao do canal vaginal (deno- 
minada utero) onde se da o desenvolvimento da fase larvaria. 

As moscas Sarcophagidae parem grande numero de larvas 
no primeiro estadio; as do genero Glossina (tse-tse) e as da 
sdrie Pupipara eliminam larvas (uma de cada vez) que ja se 
encontram no terceiro estadio e se transformam em pupas logo 
depois de nascidas. 

Tipicamente as larvas dos muscoideos sao vermiformes, 
apodas, e com regiao cefalica muito reduzida. 

Isto lhes valeu a denominagao geral de larvas acefalas e, 
ao primeiro segmento do corpo, o nome de pseudocefalo (Fig. 
58.3). As pegas bucais estao transformadas em dois ganchos 
(Figs. 58.10, Be 58.11, fieC). 

No segundo segmento larvario, apos o pseudocefalo, as lar¬ 
vas de segundo e terceiro estadios trazem os espiraculos ante- 
riores, estruturas salientes, em forma de leque. 

O ultimo segmento (12°), que e geralmente largo, termina 
por uma superficie truncada e, em alguns casos, deprimida. Af 
ficam situadas as placas estigmaticas, simetricamente dispos- 
tas e com as aberturas espiraculares posteriores formando de- 
senhos diferentes segundo as especies (Figs. 58.3 e 58.13). O 
aspecto das placas estigmaticas e utilizado para a identificagao 
especifica das larvas. Na superficie ventral do mesmo segmento 
encontra-se o anus. 

A maioria das formas larvarias de ciclorrafos alimenta-se no 
solo de detritos organicos tais como fezes, lixo e corpos em 
decomposigao. Algumas especies crescem sobre os cadaveres 



Fig. 583 Larva de Musca domestica. a, Papila cefilica; b, espiraculo 
anterior; c, area espinhosa; d, espiraculo posterior, e, tuberculos anais; 
f, placa espiracular. (Segundo Hegner et al.) 


de animais e, eventualmente, em cadaveres humanos — larv as 
necrobiontofagas. 

Estas ultimas adquirem particular significagao para a 
Medicina Legal, pois o calculo da idade das larvas, pela fase em 
que se apresentem, fomecc informat;oes sobre o tempo que um 
cadaver permaneceu exposto as moscas e, portanto, o tempo 
minimo decorrido desde a data da morte (criminosa, por exem- 
plo) do individuo. 

Outras especies exigem tecidos vivos para sua alimentagao 
— larvas biontofagas — e passam, entao, para a categoria de 
verdadeiros parasitos (Fig. 58.9, C). 

Sao parasitos protelianos, isto 6, parasitos somente na fase 
juvenil, pois ao fim do periodo larvario abandonam seu hospe- 
deiro e caem no solo, onde se enterram para pupar. 

A pupa fica protegida dentro da pele do ultimo estadio lar- 
vdrio que, endurecida, constitui o pupario. Permanece imovel, 
consumindo as reservas nutritivas acumuladas no periodo lar¬ 
vario, lisando seus proprios tecidos para formar o novo orga- 
nismo e desenvolver uma profunda reorganizagao estrutural de 
que resultara o inseto adulto. 

Como adultos, sao em geral seres de vida livre ou, se adapta¬ 
dos a alimentagao sangtlmea, sao micropredadores. 

Classificagao dos Cyclorrhapha 

A divisao Cyclorrhapha compreende tres series de moscas, 
na classifica<;ao que foi aqui adotada, devido a sua simplici- 
dade: 

1) serie Aschiza 

2) serie Schizophora (= Myodaria) 

3) serie Pupipara (que alguns especialistas incluem na an¬ 
terior) 

1. Na serie Aschiza, os insetos nao exibem a lunula nem a 
sutura frontal ou a cicatriz ptilineal. Apenas uma especie tem 
sido ocasionalmente referida como produzindo mifases huma- 
nas: Eristalis tenax, da famflia Syrphidae, cujas larvas semi- 
aquaticas apresentam um longufssimo sifao respiratorio. 

2. A serie Schizophora compreende as verdadeiras moscas, 
tendo a cabetja livre e formando um angulo com o eixo do cor¬ 
po, bem como presenga da sutura ptilineal na fronte (Fig. 53.1, 
Ca ), asas normais, pemas com suas insergoes proximas a linha 
mediana. Elas se dividem em duas segoes. 

a) As que apresentam caliptras rudimentares, ou sao des- 
providas delas, formam a segao Acalyptratae, de que fazem 
parte as drosofilas (famflia Drosophihdae), muito utilizadas 
nos estudos de genetica, mas sem relagao com a produgao ou a 
transmissao de doengas infecciosas e parasitarias. 

Outra famflia da mesma segao, Chloropidae, contem o gene¬ 
ro Hippelates, onde pequenas moscas, conhecidas popularmen- 
te por “lambe-olho”, sao incriminadas como vetores mecanicos 
de infecgoes como a bouba (devida ao Treponema pertenue), o 
tracoma e outras conjuntivites. 

b) Os Schizophora, quase sempre com caliptras grandes, 
formam a segao Caliptratae. Distinguem-se dos Acalyptratae 
(com caliptras rudimentares ou ausentes) tambem pela presenga 
de sulco nitido no 2° segmento das antenas e pela presenga de ca- 
los p6s-alares bem desenvolvidos. As famflias importantes sao: 
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Muscidae Sarcophagidae 

Fanniidae C'uterebridae 

Tachinidae Calliphoridae 

Glossinidae 

3. Na serie Pupipara, encontramos moscas com habitos he- 
matofagos que vivem permanentemente sobre seus hospedeiros 
(aves e mamfferos). Elas apresentam acentuadas modifica?6es 
adaptativas, como o achatamento dorsoventral do corpo, que 
tem aspecto coriaceo; rotagao da cabe<;a para cima e fixa^ao 
ao torax; atrofia ou desaparecimento das asas; desenvolvimento 
das garras nos ultimos segmentos tarsais e afastamento da in- 
senjao das pemas. Sao larvfparas, e as larvas logo se transfor- 
mam em pupas. Transmitem doen^as entre os animais, porem 
nao interessam a medicina humana. 

Para a identifica 9 ao das principals famflias de interesse me¬ 
dico, pode-se usar a chave seguinte, modificada de varios auto- 
res. Em relaijao a Acalyptratae, que abrange grande numero de 
generos, ela tem apenas valor indicativo. Recomenda-se para 
isto consultar obras especializadas. 

Chave para as principals famflias de moscas 
de interesse medico 


1 — Lunula e sutura ptilineal presentes (serie 

Schizophora). 2 

1’ — Lunula e sutura ptilineal ausentes.(s6rie Aschiza) 

2 — Moscas de aspecto normal, cabega livre e forman- 

do angulo com o torax; patas inseridas proximo da 

linha media. 3 

2’ — Moscas de corpo cori&ceo e achatado dorsoventral- 
mente; cabetja pequena e fortemente encaixada no 
torax; pemas projetando-se para os lados, dando a 

impressao de inseridas lateralmente . 

.(sdrie Pupipara) 

3 — Abdome com 6 segmentos visiveis dorsalmente; 

tromba e palpos longos dirigidos horizontalmente 
para a frente; arista plumosa s6 na margem dorsal e 

com pelos ramificados.Glossinidae 

3’ — Abdome com 4 segmentos visiveis dorsalmente; 
tromba e palpos que variant quanto ao comprimen- 
to; arista, no maximo, plumosa e com pelos nao- 
ramificados. 4 

4 — Aparelho bucal rudimentar; nervura mediana da 

asa reta.Gasterophilidae 

4’ — Aparelho bucal em geral desenvolvido; mas, se for 
rudimentar, a nervura mediana da asa e angulosa ou 
dirigida para adiante. 5 

5 — Caliptras quase sempre grandes; presenga de nitido 

sulco longitudinal no 2° segmento das antenas (se- 

<;ao Calvptratae). 6 

5’ — Caliptras mdimentares ou ausentes; geralmente 

sem aquele sulco no 2° segmento das antenas (se- 
?ao Acalyptratae). 11 

6 — Pe^as bucais bem desenvolvidas. 7 

6’ — Pe$as bucais reduzidas com cerdas fortes na frente 

do estigma posterior. 10 


7 — Hipopleura (meron) com cerdas fortes na frente do 


estigma posterior. 8 

7’ — Hipopleura sem as cerdas fortes ou, no maximo, com 

pelos conspicuos.Muscidae 

8 — Pos-escutelo fortemente convexo.Tachinidae 

8’ — P6s-escutelo piano. 9 


9 — Moscas cinzentas, com faixas escuras longitudinals 
no mesonoto (por vezes com brilho metalico); geral¬ 
mente com 4 cerdas notopleurais, abdome em geral 

com desenhos em xadrez.Sarcophagidae 

9’ — Corpo com brilho metalico, pelo menos no abdome 
(na regiao neotrdpica), e especies inteiramente ama- 
relas ou castanhas (na regiao etiopica); com duas 
cerdas notopleurais.Calliphoridae 

10 — Escutelo grande; p6s-cscutelo reduzido . 

.C'uterebridae 

10’ — Escutelo pequeno; pos-escutelo desenvolvido e con¬ 
vexo .Oestridae 

11 — Asa com veia subcostal bem desenvolvida . 

.Piophilidae 

11’ — Asa com veia subcostal ausente, rudimentar ou in- 

completa. 12 

12 — Veias cubital e (em geral) anal presentes; vibrissas 

bem desenvolvidas; triangulo ocelar pequeno. 

.Drosophilidae 

12’ — Veias cubital e anal ausentes; vibrissas ausen¬ 
tes ou rudimentares; triangulo ocelar grande . 

.Chloropidae 


FAMLLIA MUSCIDAE 

Compneende moscas nao-picadoras, dentre as quais ressalta 
por sua importancia a mosca domestica, e moscas picadoras 
que se nutrem de sangue, como as do genero Stomoxys. 

Os representantes desta famflia sao insetos de cores foscas, 
tamanho medio, com a hipopleura desprovida de cerdas (ou 
apenas com pelos), corpo glabro ou com cerdas. 

Musca domestica 

MORFOLOGIA E BIOLOGIA 

Nem todas as moscas que invadem as casas sao Musca do¬ 
mestica, mesmo quando esta especie represente a quase totali- 
dade da popula^ao local desses insetos. Suas principais caracte- 
risticas sao (Fig. 58.4): 

Tamanho medio entre 6 e 7 milfmetros de comprimento. A 
cor geral e cinza-escuro e a cabetja cinzenta, com faixa mediana 
preta na fronte. 

As antenas sao castanho-avermelhadas. Na regiao dorsal do 
torax ha quatro linhas escuras longitudinais, tfpicas da especie, 
e o abdome e amarelado, com uma faixa mediana escura que se 
toma difusa no segmento terminal. 

Nas asas a quarta veia longitudinal (mediana) encurva-se, a 
certa altura, abruptamente para a frente, formando um cotovelo 
e quase atingindo no apice a terceira veia (Fig. 58.4). Nas an¬ 
tenas, cujo terceiro segmento e oval alongado, alem de depres- 
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Fig. 58.4 A. Musca domestica, desenhada com as asas entreabertas 
para mostrar a venagao. Ela mede habitualmente entre 6 e 9 mm de 
comprimento (a escala representa 2 mm). B. Extremidade de uma 
das pemas da mosca domestica onde se veem: a, um par de garras; b, 
os pulvilos em forma de coxins revestidos de finos pelos; c, um pelo 
maior, mediano, denominado empodio. 


soes sensoriais, microscopicas, de natureza olfativa, encontra- 
se uma arista com ramifica^oes dorsais e ventrais. 

O aparelho bucal lambedor (Fig. 58.1) ja foi descrito no iiucio 
do capitulo (item Morfologia e biologia. Os insetos adultos). 

Durante a alimenta^ao, a saliva e lan^ada sobre os materiais 
solidos para dissolve-los e permitir que sejam aspirados. Os ali- 
mentos recem-ingeridos acumulam-se no divertfculo esofagia- 
no, especie de reservatorio para onde vao os lfquidos ingeridos 
as pressas. Depois, calmamente, a mosca regurgita esse mate¬ 
rial para encaminha-lo ao proventrfculo e ao estomago. 

Ao proceder assim, nao 6 raro que as moscas depositem 
uma gotinha lfquida, especie de vomito, sobre os lugares onde 
estao pousadas, antes de ingeri-la definitivamente. Tal habito 
facilita a dissemina^ao de microrganismos (bacterias, cistos de 
protozoarios, ovos de helmintos etc.), se esses dipteros tiverem 
estado, antes, a alimentar-se sobre materias fecais, secret; oes 
purulentas, lixo ou outros substratos contaminados. 

As pemas das moscas terminam por um par de garras, um 
par de pulvilos (especie de coxins revestidos de minusculos 


pelos glandulares que permitem ao inseto aderir as superficies 
lisas) e uma forma^ao alongada, a cerda empodial ou empo¬ 
dio, de situa 9 ao mediana e ventral. Esse conjunto de orgaos 
adesivos, que permitem a mosca pousar sobre qualquer tipo de 
superficie, 6 responsavel, tambem, pelo transporte mecanico de 
germes de um lugar para outro, facilitando a contamina^ao dos 
alimentos humanos freqiientados pelas moscas, com microrga¬ 
nismos existentes no solo ou nos dejetos deixados a descoberto 
(Fig. 58.4, B). 

Tambem por via digestiva podem propagar doen^as. Quando 
bem alimcntadas, elas defecam a cada cinco minutos, aproxi- 
madamente. 

Os ultimos segmentos abdominais da femea formam o ovi¬ 
positor, normalmente retraido no interior do abdome, mas que 
se projeta telescopicamente durante o ato de oviposi<;ao. 

As femeas poem, de cada vez, 100 a 150 ovos alongados, 
medindo 1 mm de comprimento, de cor branca (Fig. 58.5). O 
ovipositor deposita-os em lugares escondidos onde haja mate¬ 
ria organica em decomposigao ou fermentatjao: lixo, esterco de 
animais, fezes humanas, residuos vegetais etc. 

Cada femea poe um total de 500 a 600 ovos, em quatro a seis 
vezes, quinzenalmente, durante toda sua vida. 

Quando as cond^oes sao favoraveis, e mesmo tomando em 
considera?ao que somente uma parte sobrevive, a descendencia 
de uma so mosca pode chegar a 500 mil, ao fim de dois meses. 

Dependendo da temperatura ambiente, os ovos eclodem 
ao fim de algumas horas ou de alguns dias (entre 8 horas e 4 
dias), estando a temperatura otima entre 23 e 26°C. Assim que 
nascem, as larvas comet;am a alimentar-se avidamente, sofrem 



Fig. 58.5 Ciclo vital de uma mosca: a, Ovos, que segundo as condi- 
qoes ambientais eclodem dentro de 8 horas ou alguns dias; b, a larva 
alimenta-se de detritos variados e sofre tres mudas antes de pupar, por 
volta do quarto ou quinto dia; c, a pupa (no interior do pupario) per- 
manece enterrada no solo por igual tempo, dando por fim nascimento 
a forma alada adulta; d, inseto adulto. 
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duas mudas e as de terceiro estadio (medindo ja 12 mm) trans- 
foraiam-se era pupas (Fig. 58.5). 

As larvas de ultimo estadio tem a forma de urn cone alongado, 
onde a extremidade mais delgada corresponde a cabe^a (pseudo- 
cefalo), seguida de 11 segmentos que vao auraentando progressi- 
vamente de diametro. No segundo deles (primeiro do corpo), ha 
urn par de papilas salientes com os espiraculos anteriores; no ulti¬ 
mo, estao as placas espiraculares, lembrando uma letra D, rasga- 
das por longas fendas sinuosas ou nao e com um oriflcio central. 
As pe$as bucais sao representadas por um esqueleto cefalofarin- 
giano que se termina anteriormente por dois ganchos quitinosos 
que servem inclusive para a locomo^ao da larva. 

Por volta do quinto dia (em condi$oes favoraveis de tempe- 
ratura), as larvas costumam abandonar o meio onde se nutriam 
e enterrar-se no solo, onde vao pupar. A pupa tem o corpo mais 
curto e fica encerrada na ultima pele larvaria. A princlpio ama- 
relado, esse pupario torna-se com o tempo castanho-escuro. 

Em quatro ou cinco dias o adulto esta formado, se o clima 
for quente; mas nas regioes com inverno rigoroso, a pupa man- 
tem-se estacionaria ate que a temperature volte a elevar-sc. 

Pouco depois da emergencia, os insetos adultos sao fecunda- 
dos e as femeas nao tardam a por sua primeira serie de ovos. O 
intervalo de ovo a ovo pode completar-se em duas semanas, se 
as condi?oes forem as mais favoraveis. A longevidade 6 de tres 
semanas a tres meses, diminuindo na medida em que aumenta 
a temperature. 

As moscas tem grande capacidade de voo, podendo percor- 
rer ate 10 km, em 24 horas, e sao arrastadas pelo vento, o que 
lhes assegura enorme poder de dispersao. 

Seus habitos sao diurnos, procurando sempre lugares bem 
iluminados e quentes. Aceitam qualquer tipo de alimento, des- 
de que liquidos ou soluveis em sua propria saliva. Sao atrafdas 
tanto pelo lixo e esterco como pelo leite, substancias a?ucara- 
das, frutas e outros alimentos humanos. 

Quando a popula^ao de moscas 6 muito grande, indica a pre¬ 
sent^ de extensos depositos de lixo, esterco ou pessimas insta- 
la?oes sanitarias na regiao, concorrendo no mesmo sentido a 
existencia de pcquenos, porem numerosos, focos de cria 9 ao nos 
domicflios. Estabulos, locais de ordenha, matadouros e merca- 
dos sao lugares onde as moscas se multiplicam intensamente. 

DOENQAS TRANSMITIDAS POR MOSCAS 

Como vetores mecanicos e em vista de seus habitos peculia- 
res, elas podem transportar bacilos da febre tifoide (Salmonella 
typhosa) quer na superffcie do corpo, pemas e tromba, quer 
atraves do conteudo digestivo. Nessas condiqoes, os bacilos 
permanecem vivos durante muitos dias. 

Do mesmo modo, foi comprovada a possibilidade de trans- 
missao dos agentes da disenteria bacilar, de infec^oes estafilo- 
cocicas, de amebfase (ver o Cap. 12) e de ovos de helmintos. 
Ovos de Taenia, de Ascaris e de Enterobius ja foram isolados 
de fezes de moscas. 

Durante um surto epidemico de poliomielite, em Illinois 
(EUA), o virus pode ser isolado de Musca domestica e de ou- 
tras moscas da regiao. 

COMBATE AS MOSCAS 

Quando introduzido pela primeira vez, o DDT parecia capaz 
de promover a erredicagao desses insetos, tal seu efeito toxico. 


Porem, logo se constatou que as moscas desenvolviam com- 
pleta resistencia nao s6 ao DDT como a todos os inseticidas 
dorados e alguns outros. 

Voltou-se, portanto, a utiliza^ao de velhos metodos de con- 
trole, visando sobretudo impedir a multipIica<jao da especie. As 
medidas que se recomendam sao de tres tipos: 

1. Dar destino adequado ao lixo e aos dejetos humanos ou 
de animais. 

Quanto ao lixo, a medida mais eficaz e sua incinera^ao, de- 
vendo ser conservado em recipientes com tampa a prova de 
moscas enquanto permanecer nas casas. 

Quando nao se possa incinera-lo, o lixo acumulado deve ser 
recobcrto por espessa camada de terra para impedir o acesso de 
larvas. A fermenta^ao do prdprio material eleva a temperature 
a m'veis fatais para as que ai se encontrem. 

Privadas bem construidas, com descarga de agua e sifao, im- 
pedem que as fezes humanas atraiam moscas e propiciem sua 
criatjao. 

O esterco deve ser acumulado em pilhas compactas sobre 
base de concrete, cercada de vala com agua para que as larvas 
prestes a pupar nao possam alcan^ar o solo e, ao tentar faze-lo, 
abandonando a materia fecal, caiam na agua e morram. 

2. Impedir o acesso dos insetos as fontes de alimentos. 

Nao so nos domicflios, mas nos armazens e depositos que 

estocam ou vendem alimentos, estes devem estar protegidos 
das moscas por meio de telas nas portas e janelas, ou por cober- 
turas adcquadas. 

Em conexao com isto, e importante a aplica^ao de insetici¬ 
das de efeito imediato, para destruir os insetos que penetram no 
interior dos edificios ou estao a volta deles. 

3. Aplicar inseticidas de efeito residual, periodicamente. 

Quando as moscas tenham desenvolvido resistencia ao 

DDT, BHC e dieldrin, usar outros, como malation, diazinon ou 
piretroides. 

Os inseticidas sao empregados tanto nos lugares de pouso 
das moscas adultas, como misturados com o lixo ou o esterco, 
nos depositos, ou aspergidos sobre eles. A concentra^ao das 
soluijoes e suspensoes usadas depende da droga, das circuns- 
tancias e do modo de aplicatjao. 

Stomoxys calcitrans 

Conhecida como “mosca das estrebarias”, 6 comum no Brasil, 
mas tem distribuiijao mundial. Sua tromba e longa, rigida e nao- 
retratil; os palpos sao curtos e delgados. As antenas tem uma 
arista que 6 plumosa apenas dorsalmente. A quarta veia da asa 
encurva-se para a frente so ligeiramente. O abdome e cinzento e 
traz algumas manchas escuras arredondadas (Fig. 58.6). 

Por seu aspecto, lembra a mosca domestica, distinguindo-se 
principalmente pela proboscida negra e adaptada para picar. 

Tem habitos hematofagos e, devido ao hematofagismo, 
Stomoxys 6 vetor mecanico de tripanossomiases de animais. 
Contribui tambem para disseminar as larvas do berne. 

Neivamyia spp 

No genera Neivamyia hi especies de moscas picadoras, me- 
nos frequentes que S. calcitrans mas, como esta, importantes 
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Fig. 58.6 Stomoxys calcitrans ou mosca das estrebarias. Inseto da fa- 
mflia Muscidae (subfamflia Stomoxydinae), com hdbitos hematofagos. 
Pode veicular o beme e transmitir tripanossomfases de animais. 


vetores de ovos da mosca do berne, Dermatobia hominis (Fig. 
58.10). Sao insetos florestais e unicos Stomoxydinae autocto¬ 
nes do Brasil. O corpo e robusto, os palpos longos e a arista 
plumosa cm cima e embaixo. 

Muscina stabulans 

Especie cosmopolita e muito abundante, especialmente nas 
estrebarias. 6 maior que Musca domes tic a, distinguindo-se por 
trazer as quatro faixas mais largas no torax; borda do escute- 
lo vermelha e tibias amarelas. A quarta veia da asa (mediana) 
encurva-se fracamente para a terceira sem formar um cotovelo 
(Fig. 58.7). A tromba e camosa e retratil. Sua distribuigao fica 
limitada as regioes frias. 


Synthesiomyia nudiseta 

Especie que substitui M. stabulans nas regioes quentes. Suas 
faixas toracicas sao muito nitidas, e as antenas e palpos, de um 
vermelho intenso. 


FAMILIA FANNIIDAE 
Fannia spp 

Algumas especies deste genera sao tambem moscas cosmo- 
politas, menores que Musca domestica , e geralmente marcadas 



Fig. 58.7 Muscina stabulans. E maior que a mosca domestica e fre- 
qiiente nas estrebarias. Sua tromba 6 camosa e retratil. 


no mesonoto por tres listras escuras pouco m'tidas. A quarta veia 
da asa e quase reta. Nas antenas a arista e nua ou pubescente. 

Os ovos, como os das especies anteriores, sao depositados 
sobre excrementos, frutos, queijos, cames etc. Em algumas 
ocasioes, tanto as larvas de Fannia como as de Muscina tern 
sido responsabilizadas pela produtjao de milases intestinais do 
homem. 


FAMILIA OESTRIDAE 

Na subfamflia Cuterebrinae encontram-se moscas grandes, 
com reflexos metalicos, cerdas pouco desenvolvidas e petjas 
bucais rudimentares. O berne nada mais e que o parasitismo 
cutaneo desenvolvido pela larva de Dermatobia hominis, a es¬ 
pecie mais importante da famflia, do ponto de vista medico. 


Dermatobia hominis 

MORFOLOGIA E BIOLOGIA 

Encontrada do Mexico, na Costa do Golfo, ate a Argentina, 
esta especie 6 exclusivamente neotropical. Mede 15 mm de 
comprimento, em media, e tem aspecto robusto (Fig. 58.8). 

A colora£ao da face e amarelada, as genas e a fronte, escu¬ 
ras. O torax e castanho com reflexos azulados e o abdome de 
um azul metalico com tonalidade violeta. As pemas sao ala- 
ranjadas. 

Na cabe^a, os olhos, relativamente pequenos, fleam bem 
afastados um do outro, tanto nos machos como nas femeas. O 
terceira segmento antcnal 6 longo, cor de laranja e provido de 
arista plumosa dorsalmente. 

As pe?as bucais sao atrofiadas, pois os insetos adultos nao se 
alimentam, durante sua curta existencia de dois a 19 dias. 

Toda a energia biologica utilizada pelas formas aladas deri- 
va de reservas nutritivas acumuladas durante a fase larvaria. 

Para fazer suas desovas as femeas fleam a espreita de outros 
insetos, mosquitos ou moscas hematofagas de varias especies. 
Agarram-nos em pleno voo e depositam seus ovos, colando es- 
tes sobre o corpo de sua presa. Numerosos ovos alongados e 
aglomerados, como bananas em uma penca, sao vistos presos 
ao abdome de anofelinos e culicfneos (Fig. 58.9, B) ou de mos¬ 
cas (Fig. 58.10, A). 



Fig. 58.8 Dermatobia hominis ou mosca do beme. (Segundo 
Manson.) 
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Fig. 58.9 Dermatobia hominis e a transmissao do beme. A. 0 inseto adulto. B. Culiciheo sobre o qual a Dermatobia fixou seus ovos, vendo-se 
abaixo um dos ovos operculados, com maior aumento. C. Larva da Dermatobia, ou beme, desenvolvendo-se na pele de um paciente. O gado 
consdtui a principal fonte para a existencia dessa mifase tipicamente rural. 




Fig. 58.10 A. Penca de ovos (P) de Dermatobia hominis colados ao abdome de uma mosca hematofaga (Neivamyia), vendo-se alguns (e) com 
o operculo aberto e a larva projetando-se para fora (segundo Neiva e Gomes). B. Larvas de Dermatobia de primeiro e ultimo estadios, que cor¬ 
respondent ao beme. 


Quinze a 20 ovos sao postos de cada vez, podendo o total 
produzido por femea chegar a 300 ou 400. 

Depois de uma semana, cada ovo tem uma larva no seu inte¬ 
rior, a qual, toda vez que o inseto vetor pousar sobre o corpo de 
um grande mamifero, levanta um pequeno operculo em forma 
de unha e tenta agarrar-se aos pelos ou a pele do animal. Se o 
consegue, abandona o ovo; se nao, volta a recolher-se em seu 
interior. 

As larvas parecem dispor de uns 20 dias para conseguirem 
implantar-se com exito na pele. 


Quando alcan§am seu proposito, perfuram o epitelio ou 
abrem passagem atraves da lesao deixada pelo inseto hema- 
tofago, e aprofundam-se ate hear apenas com a extremidade 
posterior rasando a superffeie. Desse modo as placas espiracu- 
lares permanecem em contato com a atmosfera e asseguram a 
respiragao do parasito (Fig. 58.9, C). 

Pela extremidade anterior mergulhada no derma ele se 
alimenta e cresce, passando de 1,5 mm de comprimento ini- 
cial para 4 mm, ao fim de oito dias, quando sofre a primeira 
muda. 
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Duas semanas depois tern lugar uma segunda muda, conti- 
nuando o crescimento que dura, ao todo, 35 a 40 dias, mas pode 
prolongar-se ate dois ou tres meses. 

A larva madura, piriforme, mede 18 a 24 mm, sendo dilatada 
na metade anterior e mais delgada posteriormente (Fig. 58.10, 
B ). A cxtremidade oral traz dois ganchos bucais e numerosos 
espinhos dispoem-se circularmente nos segmentos toracicos e 
primeiros abdominais, dirigidos no sentido de ancorar o parasi- 
to nos tecidos do hospedeiro. Ax, cercada de uma parede fibro¬ 
sa, alimenta-se do exsudato que se acumula na lesao. 

Completo o desenvolvimento larvario, o berne deixa a pele 
do hospedeiro vertebrado e, no solo, transforma-se em pupa, 
estadio este que dura de um mes a dois meses e meio, segundo 
as condi^oes ambientais. 

Cerca de tres horas depois de sair do pupario, os insetos 
adultos (alados) estao sexualmente ativos. Os machos reunem- 
se em locais sombreados, particularmente em troncos de arvo- 
res, e atraem as femeas para a copula mediante feromonios. As 
femeas fecundadas, aos poucos dias, ja estarao em cond^oes 
de ovipor. 

Como se ve, o ciclo de ovo a ovo e longo, porem a longevi- 
dade dos adultos parece nao exceder 19 dias. 

Tanto Dermatobia hominis como os insetos vetores de seus 
ovos sao organismos silvestres, habitando florestas e bosques. 

Varias especies de mosquitos dos generos Culex, Anopheles 
etc., moscas dos generos Stomoxys,Neivamyia,Sarcopromusca, 
Fannia etc., bem como simulldeos (borrachudos) e outros dlp- 
teros, participam do sistema de dissemina^ao das larvas do ber¬ 
ne (Figs. 58.9 e 58.10). 

O boi 6 o animal mais atacado. Os muares parecem muito 
resistentes ao parasito. O cao e o homem o sao apenas ocasio- 
nalmente. 

PATOLOGIA E TRATAMENTO 

Ao penetrar na pele as larvas de Dermatobia hominis des- 
pertam sensa?ao de picada ou prurido, mas podem passar des- 
percebidas. Em tomo delas nao tarda a desenvolver-se uma rea- 
?ao inflamatoria, ficando a pele avermelhada e elevada como se 
fora um furunculo. No vertice ha pequeno orificio onde, mais 
tarde, com o crescimento larv&rio, sera posslvel reconhecer, a 
lupa, o extremo posterior da larva com as placas espiraculares. 

Nas paredes da lesao forma-se uma capsula fibrosa, que en- 
volve a larva e produz um exsudato de que o parasito se ali- 
menta. 

Cada lesao corresponde a uma larva, podendo o paciente 
estar infestado por uma unica ou por muitas larvas. Ate uma 
centena de bemes ja foram extrafdos de um mesmo indivi'duo. 

Os parasitos localizam-se de preferencia no dorso, menos 
vezes nas pemas, braijos ou cabe?a. Nas crian^as nao e rara a 
localiza 9 ao palpebral. 

Aldm da tumora^ao local, o paciente queixa-se de dores agu- 
das, como ferroadas, e sente os movimentos do parasito. 

Quando se completa o periodo larvario, o beme abandona 
espontaneamente sua implantaijao e a lesao tende para a cura, 
a menos que contaminada por germes que a transformem em 
verdadeiro furunculo ou flegmao. As lesoes podem constituir 
porta de entrada para outras complicates, inclusive bacilos do 
tetano. 


O berne 6 freqiiente em certas regioes, especialmente em 
hortos florestais e planta^oes de eucalipto, onde elevada pro- 
por?ao de trabalhadores e moradores pode ficar contaminada. 

O diagnostico nao oferece dificuldades e e feito, em geral, 
pelo prdprio paciente ou seus familiares. 

0 tratamento consiste na extraijao da larva. Um metodo pra- 
tico e a aplica^ao de uma faixa de esparadrapo sobre a regiao, 
que leva o beme a sair da cavidade onde estava, para alcantjar 
uma superffcie livre e respirar. Ha casos que exigem pequena 
intervengao cirurgica, com anestesia local. 

FAMILIA CALLIPHORIDAE 

As “varejeiras”, moscas de tamanho medio, corpo curto e 
grosso, cores metaiicas brilhantes, azuis, verdes ou ciipreas, 
constituem representantes desta famfiia. 

interessa-nos o genera Cochliomyia (= Callitroga) e as es- 
pecies Cochliomyia hominivorax (tambem conhecida pela si- 
nom'mia de Callitroga americana) e C. macellaria. Durante a 
fase larvaria, C. hominivorax desenvolve parasitismo obriga- 
torio, enquanto C. macellaria 6 um parasito facultativo nesse 
periodo. 

Suas pe?as bucais sao bem desenvolvidas, de tipo lambe- 
dor, e os alimentos habituais compoem-se de materia organica 
animal. 

No torax, encontram-se tres faixas longitudinais negras e 
largas. Cerdas fortes estao presentes na hipopleura, na ester- 
nopleura e na pteropleura. Nas asas, a quarta veia longitudinal 
forma um cotovelo e se aproxima muito da terceira veia, na sua 
extremidade (Fig. 58.11). 

Cochliomyia hominivorax 

Distingue-se da outra especie, na fase adulta, pela presen 9 a 
de pelos escuros na fronte e ausencia de manchas claras laterals 
no ultimo segmento abdominal. 

As femeas depositam, de cada vez, 20 a 400 ovos a margem 
de feridas, arranhoes etc. Em menos de 24 horas as larvas eclo- 
dem e contain a nutrir-se vorazmente de tecidos vivos (larvas 
biontofagas). Esta prolifera 9 ao de larvas e o que se chama vul- 
garmente de “bicheira” e constitui uma praga muito pemiciosa 
para a pecuaria. 

As moscas sao atraidas pelos bezerros recem-nascidos, ovi- 
pondo na ferida umbilical. 

Outras vezes as larvas parasitam as gengivas dos animais 
ainda em periodo de lacta 9 ao, invadindo a cavidade gengivo- 
alveolar dos dentes em eclosao. 

Tecidos normais e integros tambem podem ser atacados 
pelas larvas (Fig. 58.11, B), que produzem um tipo de miiase 
furunculosa ou nodular, permanecendo com as placas espira¬ 
culares a flor da pele, como no beme. No homem, tanto a pele 
como as cavidades naturais podem ser infestadas. 

O parasitismo dura cerca de uma semana (4 a 8 dias), quan¬ 
do as larvas maduras devem cair ao solo a fim de pupar. A 
dura 9 ao total do ciclo 6 de 25 dias. C. hominivorax nunca se 
desenvolve em tecidos mortos e, portanto, nao evolui em ca- 
daveres. 
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Fig. 58.11 Cochliomyia hominivorax (= Callitroga americana). A. 
Femea adulta, que mede 8 a 10 mm; em sua fase larvaria e parasito 
obrigatorio de tecidos vivos e, portanto, agente de miiases. A escala 
para o inseto adulto corresponde a 2 mm. B. Larva de C. hominivorax, 
com o pseudocdfalo a esquerda; os espiraculos anteriores (ea), no se- 
gundo segmento, e os espinhos (es) sao apresentados em destaque com 
maior aumento. C. Larvas de C. macellaria com as caracteristicas que 
a diferenciam da especie anterior. 


Cochliomyia macellaria 

Esta esp6cie, que tem sido frequentemente confundida com 
a precedente, traz pelos claros na fronte e duas manchas Cla¬ 
ras no ultimo segmento abdominal. As larvas tem seus tubos 
traqueais claros, ao passo que as de C. hominivorax tem-nos 
pigmentados em longa extensao do segmento terminal. Os es¬ 
piraculos anteriores diferem tambem (Fig. 58.11, Q. 

As larvas sao necrobiontofagas, isto 6, nutrem-se de tecidos 
mortos e de materia organica. Os ovos sao depositados no lixo, 
no esterco e em corpos de animais mortos. 

As larvas nao atacam tecidos normais, mas crescem no ma¬ 
terial necrotico das lesoes causadas por outras condi^oes pato- 
genicas. 

No homem, desenvolvem-se em ulceras leishmanioticas, ul- 
ceras tropicais (fusoespiroqueticas), ou de outra natureza. 


Phoenicia (= Lucilia) spp 

Sao moscas de colorido metalico verde ou azul intenso, com 
reflexos purpureos, cujas larvas podem invadir tecidos necrdti- 
cos como C. macellaria (larvas necrobiontofagas). 

Chrysomya 

Moscas deste genero caracterizam-se por apresentar calip- 
tras recobertas por pelos e pela presen^a de faixas purpureas no 
abdome. Elas foram introduzidas no pais em 1975 e passaram 
a ocupar o nicho antes ocupado por Cochliomyia macellaria, 
agora ausente de muitas regioes do Brasil. 

FAMILIA SARCOPHAGIDAE 

Compreende numerosas especies de tamanho medio ou 
grande (6 a 16 mm, ou mais), cor uniforme, cinzenta, com tres 
listras negras no dorso e manchas cinzentas formando desenho 
xadrez no abdome (Fig. 58.12). 

A hipopleura apresenta fortes cerdas; a quarta veia da asa 
forma um angulo bem marcado antes de dirigir-se para a mar- 
gem, onde termina muito proximo da terceira veia. A arista e 
geralmente pilosa na base, tanto dorsal como ventralmente. A 
genitllia do macho 6 grande, bem evidente e, em alguns casos, 
de cor vermelha. 

Os insetos adultos alimentam-se de fezes, de came de ani¬ 
mais mortos e de sucos de ffutas. As femeas sao larviparas e 
depositam suas larvas onde haja materia organica em decom- 
positjao, nos cadaveres de animais e, em algumas ocasioes, em 
cadaveres humanos que permane 9 am insepultos, como no caso 
de crimes. Por esta ultima razao, o estudo da evolu 9 ao larvaria 
das moscas Sarcophagidae interessa muito a Medicina Legal, 
para o calculo do tempo decorrido, com base nas fases em que 
se encontrem as larvas. 



Fig. 58.12 Macho de Bercaea cruenta (= Sarcophaga haemorrhoida- 
lis), que mede 10 a 14 mm de comprimento. O genero Bercaea com¬ 
preende vfirias especies cujas larvas fazem parte da fauna cadavenca e 
eventualmente produzem miiases. (Segundo James, 1947.) 
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Cada femea dl nascimento a cerca de 50 larvas, cujo desen- 
volviraento toraa 10 a 54 dias para completar-se, em fun^ao da 
temperatura ambiente. As larvas maduras medem cerca de 18 
mm de comprimento. As pupas penetram no solo e ficam ocul- 
tas sob a terra, o lixo ou a serragem. 

Desta famllia, cuja sistematica 6 controvertida, os gene- 
ros mais encontradi^os na Regiao Neotropica sao: Bercaea, 
Sarcodexia, Oxysarcodexia, Ravinia, Pattonela e Peckia. 

As especies Bercaea cruenta (= Sarcophaga haemorrhoida- 
lis), Sarcodexia lambens (= Sarcophaga sternodontes) e outras 
j a foram acusadas de produzir alguns casos de miiase no Brasil, 
implantando-se em ulceras e tecidos necrosados. 

AS MIIASES HUMANAS 
Classificagao, Etiologia e Patologia 

Podemos definir as miiases como afec^oes causadas pela 
presen$a de larvas de moscas em orgaos e tecidos do homem 
ou de outros animais vertebrados, onde elas se nutrem e de- 
senvolvem como parasitos. Reconhecem, alguns autores, dois 
tipos de mii'ases: 

1) as produzidas por larvas biontofagas, capazes de invadir 
tecidos normals e iniciar um processo patologico; 

2) as produzidas por larvas necrobiontofagas, que sao inva- 
soras secundarias de lesoes anatomopatologicas preexistentes. 

Entre os agentes etiologicos do primeiro tipo, encontram-se 
Dermatobia hominis c Cochliomyia hominivorax. 

Sao produtoras do segundo tipo de mii'ases numerosas espe¬ 
cies de moscas, entre as quais mencionaremos, por dizerem res- 
peito a patologia humana nas Americas: Cochliomyia macella- 
ria , alguns Sarcophagidae e especies dos generos Phaenicia, 
Chrysomya , Fannia, Musca e Muscina. 

Outros autores preferem classificar as miiases em tres 
grupos: 

a) Miiases especificas, que coincidem com as do pri¬ 
meiro tipo antes mencionado, sendo Dermatobia hominis e 
Cochliomyia hominivorax os agentes especi'ficos mais impor- 
tantes no Novo Mundo. 

b) Miiases semi-especificas, devidas as moscas que habitu- 
almente se desenvolvem no lixo, no esterco ou em cadaveres 
de animais, mas eventualmente depositam seus ovos em teci¬ 
dos necrosados do homem (ou de outros vertebrados). Como 
exemplos citam-se Bercaea cruenta (= Sarcophaga haemor- 
rhoidalis), Sarcodexia lambens (= Sarcophaga sternodontes), 
Cochliomyia macellaria e muitas outras. 

c) Miiases acidentais, causadas por larvas que raramente 
sao encontradas no organismo humano, geralmente ocorrendo 
no tubo digestivo ou em outros orgaos cavitarios (bexiga, uretra, 
vulva etc.), mas tambem em feridas necrosadas. Especies dos 
generos Musca, Muscinata, Fannia, Sarcophaga, Stomoxys, 
Negaselia, Eristalis etc. sao incriminadas. 

Uma classifica$ao clinica muito utilizada pelos medicos 
distingue, apenas, miiases cutaneas e miiases cavitarias. As 
primeiras ja foram suficientemente analisadas a proposito de 
seus agentes etioldgicos. Acrescentaremos alguns dados sobre 
as segundas. 


Nas regioes endemicas de leishmaniase tegumentar, os pa- 
cientes com lesoes mucosas estao sujeitos a infesta^ao das ca- 
vidades nasais com miiases que complicam e agravam o quadro 
clinico, produzindo irrita^ao, dor, epistaxes e cefaleia. O qua¬ 
dro 6 particularmente grave quando esti presente a Cochliomyia 
hominivorax, que acelera a destruiqao das cartilagens e do ar- 
cabougo nasofacial, invadindo os seios paranasais e podendo 
atingir a cavidade craniana. £ menos serio se as larvas forem 
do tipo necrobiontofago. 

Miiases do conduto auditivo, das vias urinarias e outras 
estao registradas na literatura medica em reduzido numero 
de casos. 

Mais freqiientes sao as miiases intestinais devidas a ingestao 
de alimentos contaminados pelas moscas, principalmente dos 
generos Musca, Muscina, Fannia, Eristalis e outros. Os sin- 
tomas podem ser discretos ou manifestarem-se com nauseas, 
vomitos e diarreia, dependendo a intensidade do quadro, entre 
outras circunstancias, do numero de larvas ingeridas. 

Diagnostico e Tratamento 

As miiases sao diagnosticadas pelo reconhecimento das 
larvas nos tecidos. O diagnostico do beme j£ foi referido an¬ 
tes. 

Quando se suspeita de miiase intestinal, e preciso distinguir 
os casos autenticos, em que as larvas se apresentam nas fezes 
recem-emitidas, dos falsos casos, em que as larvas aparecem 
em fezes que permaneceram alguns dias expostas ao contato 
com moscas. 

As larvas de primeiro estadio dos muscoides nao apresen¬ 
tam, em geral, os espiraculos anteriores, havendo somente as 
placas espiraculares posteriores. 

As de segundo estadio apresentam duas aberturas apenas, 
nas placas espiraculares posteriores. As mais tipicas, para o 
diagnostico especifico, sao as placas do terceiro estadio larva- 
rio, com tres aberturas, que apresentam formas e desenhos ca- 
racteristicos (Fig. 58.13). 

A remo 9 ao das larvas, com previa anestesia, quando neces- 
sario, 6 a terapeutica indicada para as miiases cutaneas e cavi- 
tarias. Nas intestinais, a cura pode ser acelerada com a adminis- 
tra 9 ao de anti-helminticos. 



Fig. 58.13 Placas espiraculares de diversas larvas de moscas (tercei¬ 
ro estadio). A. Stomoxys calcitrans. B. Phaenicia sp. C. Cochliomyia 
macellaria. D. Musca domestica. E. Cochliomyia hominivorax. F. 
Sarcophaga spp. 
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FAMILIA GLOSSINIDAE 

A famflla Glossinidae contain um s6 genero, Glossina, que 
se caracteriza por apresentarem seus membros, na cabeqa, a 
lunula e a sutura ptilineal e, como os demais braqufceros, te- 
rem antenas curtas (com tres segmentos, o terceiro provido de 
arista). Mas diferem das outras moscas porque, dorsalmente, 
seis segmentos abdominais sao claramente distinguiveis (Figs. 
58.14 e 58.15, A). 

Nas antenas, a arista tern pelos de um s6 lado (dorsal), sen- 
do esses pelos ramificados, o que lhes confere aspecto plumoso 
(Fig. 58.15, B). Em ambos os sexos, os olhos compostos ficam 
bem separados. Entre os olhos estao tres ocelos ocupando os 
vertices de um triangulo no alto da cabeija. 

A tromba ou proboscida, formada extemamente pelos pal- 
pos, e longa, retilmea e projetada horizontalmente para a frente. 
Ela agasalha as demais pe$as, quando em repouso. As outras 
pe?as bucais pungitivas (labroepifaringe, hipofaringe e labium ) 
formam o canal alimentar, tanto nos machos como nas femeas, 
pois os dois sexos sao hematofagos. 

O torax (derivado essencialmente do mesotorax) traz uma 
sutura transversa mesonotal que separa o pre-escudo do escu¬ 
do. Em seguida a este fica o escutelo, com seus pelos escute- 
lares (Fig. 58.16). Nas asas, com poucas nervuras, ve-se uma 
cdlula, isto 6, um espaijo entre as nervuras em forma de macha- 
do (Fig. 58.17). 

Na base de cada asa encontra-se, como outra caracteristica, 
um 16bulo denominado caliptra, alem de aletas toracicas (Fig. 
58.16). 

Quando o inseto esta pousado as asas se superpoem. Os 
balancins ficam recobertos por elas e comportam-se, em voo, 
como giroscopios estabilizadores. 




Fig. 58.15 A. Glossina pallidipes. O esquema mostra: a, tromba; h, 
arista; c, olho composto; d, tres ocelos; e, pronoto;/, sutura mesono¬ 
tal; g, mesonoto; h, caliptra; i, escutelo;), segundo tergito abdominal; 
k, femur; l, tibia; m, cinco segmentos tarsais; n, garras e pulvilo. B. 
Antena de glossina, com a arista (o) implantada no terceiro segmento 
e provida de pelos ramificados. (Segundo Pollock, 1982.) 



Fig. 58.16 A. Glossina pallidipes. B. G. brevipalpis. a, Pronoto; b, 
sutura mesonotal; c, mesonoto; d, escutelo; e, espiraculo anterior 
(primeiro par); /, cerdas mesonotais; g, halteres ou balancins; h, 
coxa; i, mesopleura; j, pteropleura; k, pelos da pteropleura; /, es- 
piriculo posterior (terceiro par); m, franja pilosa da esquamula; n, 
esquamula; o, cerda escutelar. (Redesenhado segundo Laveissiere, 
1988.) 
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Fig. 58.17 Asa da glossina, tendo assinaladas as quatro primeiras ner- 
vuias e a c£lula em forma de machado (cm). 

As peraas, como em outros dfpteros, possuem tarsos com 
cinco segmentos, o ultimo dos quais se termina sempre por um 
pulvilo e duas garras. 

O abdome compreende oito segmentos, dos quais seis ou 
sete podem ser vistos dorsalmente. O aparelho digestivo, que 
se inicia com as pe?as bucais picadoras-sugadoras (Fig. 58.18, 
A,Be C), continua-se com afaringeeoesofago. Este apresenta 
um divertfculo bastante amplo, o papo, e por outro lado da pas- 
sagem para o intestino medio ou estomago, cuja por 9 ao inicial 
(proventnculo) segrega uma membrana peritrofica em tomo do 
sangue ingerido (Fig. 58.18, D). 

O intestino recebe os produtos dos tubos de Malpighi, en- 
carregados da excregao de urina, e se continua com o reto e o 
anus (Fig. 58.19). 

Os orgaos genitais masculinos, muito complexos, situam- 
se nos ultimos segmentos, que se enrolam ventralmente e os 
escondem contra a superffeie do setimo estemito. O aparelho 
genital feminino, bastante simples, abre-se na regiao anal do 
setimo segmento (Fig. 58.20). 

As glossinas sao vivfparas e, durante toda sua vida, parem 
um pequeno numero de larvas (8 a 10). Estas se desenvolvem 
no utero, uma a uma, ate o momento de serem expulsas (Fig. 
24.8). 

Depositadas no solo, a margem dos rios, ou a sombra das ar- 
vores das savanas, as larvas enterram-se e logo se transformam 


em pupas. No chao, as pupas gastam cerca de cinco semanas 
para completar seu desenvolvimento e dar nascimento ao inseto 
adulto. 

0 genero Glossina, com 30 especies e subespecies, compre¬ 
ende tres subgeneros: Glossina, Austenina e Nemorhina. Para 
a identifica^ao das especies foram elaboradas chaves para cada 
uma das cinco sub-regioes em que a Regiao Etiopica foi divi- 
dida. 

As principais especies de glossinas, sua distribuigao geogra- 
fica, comportamento bioldgico e participa(;ao na transmissao 
da tripanossomfase africana, bem como as medidas de controle 
vetorial, foram descritos no Cap. 24, item Os vetores e a trans¬ 
missao, cuja leitura recomendamos agora. 

DIPTEROS BRACHYCERA 
ORTHORRHAPHA 

Estes dfpteros sao insetos semelhantes a moscas, que pos¬ 
suem antenas curtas, formadas por 3 ou 4 segmentos, mas di- 
versamente dos ciclorrafos nao apresentam na cabe^a a sutura 
ptilineal. Pertencem a subordem Brachycera. 

A unica famflia de interesse medico 6 a Tabanidae, pois, 
sendo suas femeas hematofagas, podem estar envolvidas na 
transmissao de doen^as. 

0 numero de especies e consideravel: cerca de 3.000 e mais 
de 200 s6 no Brasil, onde os tabamdeos sao conhecidos geral- 
mente por “motucas” ou “mutucas” (Fig. 58.21). 

FAMILIA TABANIDAE 

Os tabanfdeos sao insetos geralmente grandes e robustos, 
com cabe 9 a larga e olhos relativamente enormes, de belas cores 
verde-esmeralda ou negra. 

Nos machos, os olhos compostos se tocam na linha media, 
no vertice da cabe^a, enquanto nas femeas ficam separados por 
estreita faixa intermedia (Fig. 54.1, B). As antenas tem forma 
caracterfstica (Fig. 54.1, £). A tromba constitui um estilete que, 



Fig. 58.18 A. Cabe<;a de glossina onde se ve a antena com sua arista plumosa e a probdscida em posi^ao horizontal. B. Pet;as bucais constitmdas 
por palpos (pal), labroepifaringe ( Ibr ), hipofaringe (hip) e labio (lab). C. Corte transversal da proboscida, que mostra como as pegas bucais 
formam o canal de suc?ao (cal). D. Conexao entre o esofago (eso) e o intestino medio (estomago): mp, membrana peritrdfica segregada no 
proventnculo. 
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Fig. 58.19 Aparelho digestivo de glossina: cal, canal alimentar da 
tromba; hip, hipofaringe com o canal da glandula salivar; gt, glandula 
salivar, tm, tubos de Malpighi;/ar, faringe; eso, esofago; pv, proventri- 
culo; pa, papo; est, estomago; in, intestino; re, reto; an, anus. 



Fig. 58 JO Aparelho reprodutor de glossina: a, espermateca; b, ovario; 
c, oviduto; d, glandulas uterinas; e, litero;/, vagina. 

por vezes, atinge tamanho igual a dois tcr$os do comprimento 
do corpo. Mas, em geral, as pe$as bucais sao curtas, fortes e 
completas nas femeas, enquanto nos machos, que se alimentam 
de sucos vegetais, sofrem uma simplificagao. 

A picada 6 muito dolorosa, chegando as motucas a constituir 
praga incomoda tanto para o gado como para o homem. 

O corpo, solidamente constituido, pode ser negro ou pardo 
com tons castanhos ou laranja e traz as asas obliquamente pos- 



Fig. 58.21 VIrias especies de tabanideos (motucas), do genera 
Chrysops, sao responsaveis pela transmissao da lilaria Loa loa , assim 
como de tripanossomos de animais dom6sticos. 


tas, em delta (Fig. 58.21). Nestas a terceira nervura 6 bifurcada, 
havendo cinco celulas posteriores. 

Os tabanideos criam-se na agua ou em terrenos encharcados, 
ii margem de rios, pcqucnos cursos de agua, represas, lagos, 
lagoas e pantanos. Os ovos sao postos em massas aglutinadas, 
compreendendo varias centenas, sobre a vegetagao aquatica ou 
em depressoes das rochas marginals banhadas pela correnteza. 

Eles eclodem ao fim de quatro a sete dias. 

As larvas sao vorazes, alimentando-se na agua sobre a ma- 
teria organica ou sobre pequenos animais. O perfodo larvario 
pode ser longo, no invemo, em fun?ao da temperatura. Para 
pupar, penetram no lodo do fundo ou na terra umida das mar- 
gens. 

Em alguns dias ou semanas completam seu desenvolvimento. 

Os insetos adultos tem habitos diumos, solitarios, voam a 
grandes distancias e sao muito persistentes quando se poem 
a sugar sangue. Apenas as femeas sao hematofagas. Elas sao 
muito molestas pela voracidade com que atacam suas vftimas e 
pela picada muito dolorosa que infligem. 

Os tabanideos sao transmissores mecanicos de tripa- 
nossomiases de animais domesticos, especialmente do 
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Trypanosoma evansi, que causa a surra do gado, dos eqiii- 
nos, camelos, caes etc. 

Tambem podem ser veiculados por eles o Trypanosoma bru- 
cei (agente da nagana dos animais), assim como T. equinum e 
T. equiperdum, responsaveis respectivamente pelo mal-de-ca- 
deiras e a durina. 

Algumas especies do genera Chrysops — como C. dimidiata 
e C. silacea — sao hospedeiras intermediarias importantes da 
filaria Loa loa, na Africa. Bias picam durante o dia, quando as 
microfilarias estao circulando no sangue dos pacientes. Mas ou- 
tras especies, de habitos crepusculares (C. langi e C. centurio- 


nis), tambem participam da transmissao da lolase entre os slmios, 
que apresentam microfilaremia notuma. Supoe-se por isso que as 
duas ra^as de Loa loa, humana e simiana, mantem-se epidemio- 
logicamente isoladas, mesmo quando experimentalmente ja se 
tenha conseguido inclusive a produ^ao de hlbridos. 

Outras especies de Chrysops estao envolvidas na transmis¬ 
sao mecanica da tularemia, cujo agente etioldgico e uma bacte¬ 
ria, a Francisella tularensis (= Pasteurella tularensis). 

A doen?a, que ocorre em paxses do hemisferio norte, costu- 
ma ser transmitida tambem por carrapatos ou pela manipula?ao 
da caga miuda (coelhos, lebres etc.). 
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INTRODUQAO 

A ordem Siphonaptera (do grego syphon, tubo; a, sem; pte- 
ron, asa) reeebe tambem os nomes de Aphaniptera e Suctoria, 
hoje na sinommia. Todos esses nomes referem-se a duas carac- 
terfsticas bastante salientes do grnpo de insetos estudados neste 
capftulo: ausencia de asas e aparelho bucal do tipo picador-su- 
gador. 

Outros tra^os marcantes das pulgas sao: achatamento do 
corpo no sentido latero-lateral, escleritos bem quitinizados, 
segmentos (mctameros) bem distintos, porem imbricados uns 
nos outros, e pemas adaptadas para o salto. 

Na fase adulta, sao insetos hematdfagos, que vivem sobre 
o corpo de mamxferos ou de aves, seja como ectoparasites, 
seja como micropredadores. E, como outros insetos que pi- 
cam para sugar sangue, as pulgas estao envolvidas na trans- 
missao de algumas doen^as, particularmente na propagagao 
da peste bubonica entre roedores e homens, causada pela 
bacteria Yersinia pestis (= Pasteurella pestis), e na do tifo 
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OUTRAS DOENQAS TRANSM1TIDAS POR PULGAS 


murino, que tem por agente ctiologico um virus, Rickettsia 
mooseri. 

As pulgas sao hospedeiros intermediaries de DypiUdium ca- 
ninum (parasite de caes e gates), de Hymenolepis diminuta 
(que infesta roedores) e, facultativamente, de H. nana, confor- 
me ficou descrito no Cap. 41 deste livro, sendo responsaveis 
pelo ciclo normal dos dois primeiros helmintos e pela infec?ao 
acidental do homem. 

Hospedam tambem uma filaria do cao, Dipetalonema recon- 
ditum, e um tripanossomo de roedores, Trypanosoma lewisi. 

ORGANIZAQAO E FISIOLOGIA 
Insetos Adultos 

A grande maioria das pulgas sao pequenos organismos que 
medem de 1 a 3 mm de comprimento, se bem que uma especie 
propria de roedores da America do Norte chegue a medir 7 mm. 
As femeas sao pouco maiores que os machos. 
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MORFOLOGIA EXTERNA 

A cabc^a 6 constitufda por uma capsula quitinosa, que alem 
do achatamento lateral, comum ao resto do corpo, apresenta-se 
dividida obliquamente por um sulco profundo, em cada lado, 
onde se alojam as antenas (Fig. 59.1). Esse sulco antenal se- 
para, de um lado, as regioes frontal e genal; de outro, a regiao 
occipital. 

As antenas sao curtas e const am, cada uma, de tres segmen- 
tos: o primeiro e o escapo, geniculado em sua base; o segun- 
do, muito pequeno, e o pedicelo; finalmente o terceiro e maior 
deles, a clava, traz uma serie de cntalhes em sua margem ou 
apresenta segmenta$ao completa. Para diante do sulco antenal 
pode-se encontrar um par de olhos simples. Entretanto ha pul- 
gas sem eles, isto e, cegas. 

O conjunto das pe$as bucais compreende: 

a) a labroepifaringe (Fig. 59.1 e Fig. 59.2); 

b) um par de mandibulas; 

c) um par de maxilas com os respectivos palpos maxilares: 

d) a hipofaringe; e 

e) o labio, com um par de palpos labiais. 

Labroepifaringe e mandibulas sao peqas longas, delgadas 

e serrilhadas na extremidade, enquanto as maxilas sao curtas, 
aproximadamente triangulares e cortantes. Os palpos labiais, 
justapondo-se as demais pe$as longas,concorrem para protege- 
las quando nao estao em uso. 


Diversas cerdas implantadas na cabe^a servem, com outros 
detalhes estruturais, para a sistematica desses insetos. Sao im- 
portantes nesse sentido alguns espinhos foitemcnte quitinizados, 
dispostos geralmente em fila como os dentes de um pente e por 
isso denominados ctemdios (do grego ktenidion, pequeno pente). 
Pequenos ctemdios podem localizar-se na fronte, outros maiores 
podem situar-se nas genas — ctemdios genais (Fig. 59.1). 

No torax, cada segmento conserva sua independence, po- 
dendo-se distinguir, dorsalmente, o pronoto do mesonoto e, 
este, do metanoto (ver a Fig. 54.4, C). O pronoto, tambem, 
pode trazer um ctemdio em sua borda posterior — o ctemdio 
pronotal. Os escleritos estemais (ou ventrais) sao visiveis late- 
ralmente: prosterno, mesosterno e metasterno. 

Quanto as pleuras, estao subdivididas, no metatorax, em 
dois escleritos independentes: epunero e episterno; mas, no 
mesotorax, pode ser unica, ou apresentar uma soldadura espes- 
sa, a sutura mesopleural (Fig. 59.1, letra Z). 

Nas pemas, a coxa e um segmento longo e robusto; o trocan- 
ter e pequeno. Tanto o femur como a tibia equivalem, em com- 
primento, a coxa, sendo a segunda muito mais delgada. Quanto 
aos cinco artfculos tarsais, eles vao-se alongando, do primeiro 
ao ultimo par de pernas, e terminam sempre por duas garras. 
Cerdas e espinhos sao abundantes no torax e nas pemas. 

Dez segmentos imbricados formam o abdome, porem en¬ 
quanto os sete primeiros estao recobertos por urotergitos e 



Fig. 59.1 Morfologia externa de uma pulga (macho): a, palpo labial; b, mandibula; c, palpo maxilar; d, maxila; e, ctemdio genal;/, fronte; g, 
olho; h, antena; /, occipfcio; j, estemopleura do proto rax; fe, ctemdio pronotal recobrindo parcialmente o menosoto; l, sutura mesopleural entre 
o mesepistemo (adiante) e o mesepimero (atras); m, metanoto; n, tergito (urotergito) do primeiro segmento abdominal; o, cerda antepigidial, 
inserida no 7° tergito; p, sensflio ou pigfdio (no 9° tergito); q, pin^a ou forceps (clasper); r, 8° estemito; s, mesestemo; t, coxa; «, trocanter; v, 
femur; x, tibia; y, cinco segmentos tarsais; z, garra. 
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Fig. 59.2 A. Aparelho digestivo de uma pulga (femea): a, glandulas salivares; b, palpos; c, mandfbulas; d, epifaringe; e, palpos maxilares;/, 
faringe; g, esofago; h , proventriculo; i, intestino medio (estomago); j, ovario; k, intestino posterior (ampola retal); /, anus; m, bolsa copuladora; 
n, orificio genital; o, vagina; p, espermateca; q , tubos de Malpighi. B. Bloqueio do proventriculo (/i) da pulga, pelo crescimento abundante de 
Yersinia pestis no tubo digestivo do inseto. 



urosternitos tipicos, os tres ultimos apresentam modificatjoes 
especiais relacionadas com as estruturas genitais. 

Cada urotergito traz cerdas que estao dispostas em filas trans- 
versais ao eixo do corpo do animal, e a eles correspondem pares 
de aberturas espiraculares abdominais. No setimo tergito hi 
um par de cerdas muito maiores, ditas cerdas antipigidiais, por- 
que logo a seguir encontra-se uma placa sensorial eri?ada de pe- 
los, conhecida como pigidio ou sensflio (Fig. 59.1, letras o e p). 

O orificio genital da femea (vulva) abre-se entre o nono ter¬ 
gito e o nono estemito. No decimo esta o anus. 

Na terminalia do macho, um par de pin^as ou forceps, os 
clasperes, que nascem do nono segmento, auxiiiam a fixa 9 ao 
dos sexos durante a copula. 

ORGANIZAgAO INTERNA 

Apenas alguns orgaos merecem destaque nesta descrigao. 

O aparelho digestivo, em seguida a cavidade bucal, apre- 
senta um trecho (faringe) onde se inserem poderosos mtisculos 
dilatadores que participant do mecanismo de suc 9 ao. O sangue 
aspirado segue por um esofago delgado ate o proventriculo, 
dotado de parede muscular e forrado por cuticula densamente 
revestida de espinhos quitinosos, orientados em dire 9 ao a aber- 
tura do estomago e tendo fun 9 ao valvular (Fig. 59.2). 

0 estomago (ou intestino medio) 6 amplo, realizando-se 
nele a digestao das refei 9 oes sangiimeas e a absor 9 ao dos ma- 
teriais nutritivos. No ponto em que se continua com o intestino 
posterior, vem ter os quatro tubos excretores de Malpighi. 


O trajeto intestinal, ate o anus, e bastante curto, e em seu 
percurso encontra-se a ampola retal. 

O aparelho genital feminino compoe-se de um par de ova- 
rios, cada qual integrado por 4 a 8 ovariolos, ovidutos e vagina. 
Esta comunica-se por estreito canal com a bolsa copuladora 
que, por sua vez, se comunica com uma estrutura de paredes 
quitinizadas (e por isso bem visfvel nas prepara 9 oes microsco- 
picas) — a espermateca. 

A forma de espermateca 6 utilizada para a identifica 9 ao das 
especies de pulgas. Nela se descreve: (a) um corpo, cabe 9 a ou 
reservatorio, em concxao com o canal da espermateca e sempre 
fortemente quitinizado; (b) um apendice ou cauda, de estrutura 
mais transparentc (Fig. 59.6). 

Nos machos, ha um par de testiculos fusiformes ou ovoi- 
des, em rela 9 ao com canais deferentes longos e finos. Estes se 
reiinem em tubo mais calibroso onde vem ter igualmente os 
produtos das glandulas acessorias. A vesicula seminal e peque- 
na. Segue-se o penis, ou edeago, de complicada estrutura, mas 
facilmente reconhecivel durante o exame microscopico. 

nSIOLOGIA E COMPORTAMENTO 

As pulgas vivem uma parte do tempo sobre o corpo dos ani- 
mais de que se alimentam e, outra parte, em seus ninhos e lu- 
gares de permanencia, onde se da o desenvolvimento dos ovos, 
das larvas e das pupas. 

Tanto os machos como as femeas nutrem-se exclusivamen- 
te de sangue, mas suportam jejum prolongado. Quando nao se 
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alimentam, morrem em geral dentro de uma ou duas semanas, 
porem alguns podem sobreviver de 1 a 4 raeses. Alimentadas, a 
longevidade alcanna 100 dias, para as pulgas do rato ( Xenopsylla 
cheopis e Nosopsyllus fasciatus), 200 dias para a pulga do cao 
(Ctenocephalides canis) e mais de 500 para a do domicQio hu- 
mano ( Pulex irritans). 

Durante a alimenta^ao, os palpos maxilares ajudam a esco- 
lher o lugar da picada, era seguida a labroepifaringe e as man- 
dlbulas sao introduzidas na pele e se aprofundam ate que as 
pontas das maxilas atinjam a superflcie cutanea. Labro e man- 
dibulas justapostas formam o canal de suc^ao. 

Cada refeiqao dura de 10 a 15 rainutos, segundo observa$oes 
experimentais, e deixa o inseto satisfeito por 48 horas. Em con- 
diqoes naturais, entretanto, parcce que as pulgas sugam mais 
freqtientemcnte: duas a tres vezes por dia. Cada especie ataca 
preferentemente um tipo de hospedeiro, havendo as mais exclu- 
sivistas e outras mais ecleticas. 

Ciclo Biologico 

Decorridos alguns dias, apos a saida do inseto adulto de seu 
estado pupal, ou uma semana no caso d c Nosopsyllus fasciatus, 
a femea ja pode ser fecundada. Realiza-se entao a copula com 
esta cavalgando o macho. Mas a ovipos^ao fica na dependencia 
da ingestao de sangue pelo inseto, pois tambem entre as pulgas 
o amadurecimento dos foliculos ovarianos requer uma refeii^ao 
sangtimea. Femeas fecundadas e impedidas de picar permane- 
cem sem ovipor, mas fazem-no logo apos sugar sangue. 

A desova realiza-se nos lugares habitados ou freqiientados 
pelos animais de que as pulgas se alimentam, especialmente 
nos ninhos, ou sobre o prdprio corpo do hospedeiro. A pulga 
das casas. Pulex irritans, procure o chao para desovar. 

A oviposifao e parcelada. Xenopsylla cheopis, por exemplo, 
poe 2 a 6 ovos, de cada vez, e 300 a 400 vezes em toda sua vida. 
Em 2 a 16 dias os ovos eclodem; mais rapidamente no verao 
que no invemo. 

As larvas lcmbram as de moscas, sendo vcrmiformes, apodas 
e com o segmento cefalico pequeno. A cabe^a apresenta minus- 
culas antcnas (com tres segmentos), mandfbulas, maxilas, pal¬ 
pos maxilares e labiais. Os segmentos toracicos e abdominais 
possuem uma cinta de cerdas e o ultimo deles (decimo) traz um 
par de apendices que servem para a locomo^ao (Fig. 59.3). 

Elas se deslocam facilmente no solo e alimentam-se dos de- 
tritos organicos ai existentes, preferindo as deje^oes das pulgas 
adultas, constitufdas de sangue parcialmcnte digerido e desse- 
cado. A primeira muda tem lugar entre o terceiro e o setimo 
dias, e a segunda, decorridos outros tres ou quatro dias. 

Ao fim de uma ou duas semanas de vida, a larva de terceiro 
estadio tece um casulo, com a saliva, ao qual adere a poeira. 



Fig. 593 Larva de pulga, com a extremidade cefalica voltada para a 
direita (redesenhada de Bacot et al.). 


tomando-o imperceptlvel. A fase pupal desenvolve-se al du¬ 
rante 7 a 10 dias, mas pode prolongar-se muito nos lugares com 
inverno rigoroso. 

Assim, os prazos mlnimos para o desenvolvimcnto das pul¬ 
gas variam de duas semanas ate um ano. 

PRINCIPAIS ESPECIES 
Chave para a Identifica^ao 

A ordem Siphonaptera compreende mais de 2.000 especies, 
das quais quase 60 sao encontradas no Brasil. As que possam 
interessar ao medico sao bem poucas e vivem sobre o corpo de 
ratos, caes, gatos e porcos, ou como pragas do proprio domicl- 
lio humano. 

Tres tipos de pulgas sao encontradas nas casas: 

a) pulgas ditas do homem (Pulex irritans)-, 

b) pulgas de caes e gatos (do genero Ctenocephalides)-, 


v 



E F 

Fig. 59.4 Caracteristicas morfologicas de algumas especies de pulgas, 
para ilustraf ao da chave dicotomica deste capltulo. A. Xenopsylla cheo¬ 
pis. B. Pulex irritans. C. Nosopsyllus fasciatus. D. Leptopsylla seg- 
nis. E. Ctenocephalides canis. F. Ctenocephalides felis. As duas pri- 
meiras especies nao possuem ctemdios; Nosopsyllus s6 tem ctenldio 
pronotal; as demais possuem ctemdios pronotais e genais, sendo que 
Leptopsylla, a!6m do ctenldio genal disposto verticalmente, tem um 
pequeno ctenldio frontal, c, Cerda anteocular; s, sutura da mesopleura; 
v, disposi?ao em V da implantafao das cerdas occipitais. 
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c) pulgas de ratos e camundongos (do genero Xenopsylla, 
Nosopsyllus e Leptopsylla). 

Para distingui-las, utilizam-se chaves dicotomicas de identi- 
fica^ao que, em geral, foram preparadas especialmente para de- 
terminadas regioes geograficas. As pulgas de interesse medico 
no Brasil podem ser reconhecidas pela chave simplificada que 
damos a seguir (ver tambem as ilustra^oes da Fig. 59.4). 

Chave para especies de pulgas comuns em roedores 
e outros animais domesticos 
(segundo L. R. Guimaraes, com modifica^des) 


1 — Os tres tergitos toracicos reunidos sao mais curtos 

que o primeiro segmento abdominal; femures pos- 
teriores sem processo dentiforme junto a base; fe- 
meas penetrantes e parasitas habituais do porco ou 

do homem. Tunga penetrans 

1’ — Os tres tergitos toracicos reunidos sao mais longos 
que o primeiro segmento abdominal; femeas nao- 
penetrantes. 2 

2 — Ctemdio genal ou pronotal presente. 3 

2’ — Ctemdios ausentes. 6 

3 — Apenas o ctemdio pronotal esta presente (vive so- 

bre os roedores sinantropicos). 

. Nosopsyllus fasciatus 

3’ — Ctemdio genal e pronotal presentes. 4 

4 — Regiao anterior da cabe^a com um espessamento 

quitinoso em forma de capacete; borda posterior 
do capacete com uma serie de dentes (vive sobre 

roedores silvestres ou marsupiais). 

. Craneopsyllus minerva 

4’ — Cabe<ja sem os caracteres anteriores. 5 

5 — Ctemdio genal vertical (vive sobre roedores sinan¬ 

tropicos . Leptopsylla segnis 

5’ — Ctemdiogenalhorizontal(vivesobrecarmvoros).... 
. Ctenocephalides 

6 — Occipicio com apenas uma cerda grande (vive no 

domicflio humano, sobre varios hospedeiros, e pica 

o homem). Pulex irritans 

6’ — Occipicio com mais de uma cerda. 7 

7 — Cerdas do occipicio com implanta?6es dispostas 

em V. 8 

7’ — Tres fileiras de cerdas na regiao occipital. 9 

8 — Macho apresenta as cerdas antepigidiais implan- 

tadas em tuberculos muito salientes; espermateca 
da femea tendo o corpo do mesmo tamanho que 
o apendice; este apresenta um cotovelo na base 

(vive sobre roedores sinantropicos). 

. Xenopsylla braziliensis 

8’ — Macho com cerdas antepigidiais nao implantadas 
em tuberculos salientes; espermateca da femea 
com o corpo muito menor que o apendice (vive 

sobre roedores sinantrdpicos). 

. Xenopsylla cheopis 

9 — Quinto segmento tarsal posterior mais longo que o 

segmento tarsal mediano (vive sobre marsupiais, 

roedores e carmvoros silvestres). 

. Rhopalopsyllus australis 

ou (vive sobre tatus). Rhopalopsyllus lutzi 


9’ — Quinto segmento tarsal posterior nao e mais lon¬ 
go que o segmento tarsal mediano (especies vi- 

vcndo sobre roedores silvestres) . 

Polygenis bohlsi, P.jordani, P. tripus ou P. roberti 
10 — Cabe^a fortemente arredondada anteriormente; na 
femea, o primeiro dente do ctemdio genal tem me- 
tade do comprimento do segundo dente (vive sobre 
caes e gatos domesticos).. Ctenocephalides canis 
10’ — Cabe^a nao muito convexa anteriormente; na fe¬ 
mea, o primeiro dente do ctenfdio genal e quase 
tao comprido quanto o segundo (vive sobre caes e 

gatos domesticos ou sobre marsupiais). 

. Ctenocephalides felis 


Tunga penetrans 

MORFOLOGIA E BIOLOGIA 

£ a menor das pulgas conhecidas, pois o inseto adulto mede 
cerca de 1 mm de comprimento. 

Popularmente e a “pulga da areia” e a femea e o “bicho- 
do-pe” ou “bicho-do-porco” porque, depois de fecundada, 
leva vida parasitaria na pele deste animal e infecta tambem 
o homem, implantando-sc principalmente nas extremidades 
infcriores. 

Sua distribui$ao geografica abrange toda a America tropical, 
de onde se propagou para a Africa. 

A cabe<;a de 7 unga penetrans tem a fronte terminando em 
ponta aguda, com o que pode furar a pele de seus hospedeiros 
e af penetrar (Fig. 59.5). As mandfbulas sao longas, largas e 
serrilhadas. Os tres segmentos toracicos sao muito curtos. 

Os adultos, machos e femeas virgens, vivem em lugares de 
solo arenoso, quentes e secos, sendo abundantes nos chiqueiros 
de porcos, nos ranchos ou no peridomicflio. Alimentam-se de 
preferencia sobre porcos, mas atacam tambem o homem, o cao, 
o gato, o rato e ate mesmo bovinos. 

Quando a femea fica gravida, penetra na pele do porco ou 
do homem, enterrando-se ate deixar apenas a extremidade pos¬ 
terior em contato com a atmosfera, para respirar (Fig. 59.5). 
Enquanto permanece alimentando-se de sangue, seu abdome 
vai sendo progressivamente distendido pelo acumulo de ovos, 
at6 alcan^ar o tamanho de um grao de ervilha, ao fim de uma 
semana. Cerca de uma centena de ovos passam entao a ser ex- 
pelidos. Depois o corpo murcho da femea cai ou e expulso pela 
rea 9 ao inflamatoria da pele. 

No solo, os ovos eclodem e as larvas passam a alimentar-se 
de detritos organicos, sofrem duas ecdises e transformam-se em 
pupas que darao adultos ao fim de 17 dias ou mais. 

PATOLOGIA, SINTOMATOLOGIA E 
TRATAMENTO 

Os pes, principalmente na sola plantar, nos espa^os interdigi- 
tais e sob as unhas, constituem as localizagoes preferenciais da 
femea parasita. Desde um unico exemplar ate algumas centenas 
podem ser vistos concomitantemente em um mesmo paciente. 

Nos casos mais favoraveis toda a sintomatologia reduz-se a 
ligeiro prurido que alguns pacientes julgam ate agradavel. Mas 
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Fig. 59.5 Tunga penetrans. A. Larva. B. Macho. C. Femea, no momenta de penelra^ao na pele de seu hospedeiro. D. Femea gravida. E. Lesoes 
na planta do pe causadas pela femea gravida de Tunga penetrans (“bicho-do-pe”). Figures B e C, segundo Geigy & Herbig. 


a rea 9 ao inflamatoria pode tornar o local doloroso e tumefeito, 
em tomo, vindo a prcjudicar ou impedir a marcha quando o 
niimero de parasitos na sola do p6 chega a ser grande. 

A infec^ao dessas pequenas feridas abertas para o exterior e 
contaminadas com terra, nos individuos que andam desca^os, 
pode trazer serias complica 9 oes. A mais grave delas e o tetano, 
produzido pelo Clostridium tetani, um bacilo anacrobio e cspo- 
rulado do solo. As lesoes podem tomar-se tambem a porta de 
entrada para Clostridium perfringens e outras especies respon- 
saveis pela produ 9 ao de gangrena gasosa, ou para a blastomi- 
cose (causada pelo Paracoccidioides braziliensis). 

O tratamento consiste na extirpa 9 ao dos parasitos, dentro 
de condi 9 oes estritamente assepticas. Quando sao muito nurae- 
rosos, podem ser destrufdos com a aplica 9 ao de ungiiento mer¬ 
curial ou de pomadas a base de inseticidas. 

O uso de cahjado e a medida profilatica fxmdamental, poden- 
do ser complementada com a aplica 9 ao criteriosa de inseticidas 
nos locais infestados, particularmente nos chiqueiros e outros 
lugares freqiientados pelos porcos. 

Pulex irritans 

A “pulga do homem” e cosmopolita, parecendo ser originaria 
da Europa, de onde dispersou-se por todo o mundo. Vive no do- 
micflio humano, alimentando-se do sangue de seus moradores, 
mas pode ser encontrada no cao e, menos frequentemente, no 
gato, no porco, nos ratos domesticos, ou sobre outros animais. 


De um modo geral, Pulex irritans vive fora do corpo de seus 
hospedeiros, procurando-os somente para os repastos sangiif- 
neos. Em conseqiiencia, pode ser encontrada sobre os mais 
diversos hospedeiros. Esta muito bem adaptada as habita 9 oes 
humanas, onde chega a ser abundante, e tern preferencia pelo 
sangue do homem. 

Apesar de molestar por sua picada, causando insonia, a noi- 
te, nos pacientes mais sensfveis, sua participa 9 ao na transmis- 
sao de doen 9 as e praticamente nula. Na transmissao da peste 
comporta-se como um mau vetor. 

Nos pafses de clima temperado, a reprodu 9 ao das pulgas 
e sua agressividade contra as pessoas e maior no verao, pare¬ 
cendo que no invemo ataca mais ftequentemente os pequenos 
mamfferos. Em regioes subtropicais, porem, pode suceder o 
contrario. 

O carater molesto desses insetos parece relacionado, em lar- 
ga medida, com o processo de sensibiliza 9 ao dos pacientes a 
secre 9 ao salivar da pulga. No local da picada forma-se, em pes¬ 
soas hipersensfvcis, um halo eritematoso e com pequeno ede¬ 
ma, acompanhado, por vezes, de prurido e dor. Outras pessoas 
nada mais sentem que a cdcega provocada pelo deambulador 
do inseto sobre a pele. 

Na Fig. 59.6 sao apresentadas algumas caracteristicas mor- 
fologicas de Pulex irritans que permitem distingui-la das espe¬ 
cies do genero Xenopsylla. 

O controle requer o uso de inseticidas e a limpeza dos locais, 
a fazer-se, quando possfvel, com aspiradores de po. 
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Fig. 59.6 Distin^ao entre Pulex (A, BeC)e Xenopsylla (D e H). A. Cabe<;a e torax de Pulex irritans, mostrando ausencia de sutura na meso- 
pleura. B. Extremidade posterior do macho. C. Espermateca da femea. D. No genera Xenopsylla, observa-se a sutura mesopleural ( a ) e a dispo- 
si?ao em V das cerdas occipitais (b). Em X. cheopis (£), o macho traz a cerda antepigidial (c) implantada em tuberculo reduzido e a femea tem 
espermateca (F) com o corpo (d) menor que a cauda (e). Em X. braziliensis (G), a cerda antepigidial (c) sai de um tuberculo saliente, e a cauda 
da espermateca (H) 6 pequena. 


Ctenocephalides spp 

As especies deste genero, por infestar caes e gatos, sao mui- 
to cornuns nos domicflios. Em residences com esses animais 
domesticos elas costumam ser mais numerosas que Pulex ir¬ 
ritans, conforme foi constatado em pesquisas realizadas na ci- 
dade de Belo Horizonte, MG, Brasil. Na Europa e sobretudo 
na Russia, onde as condi?6es climaticas, no meio extemo, sao 
mais desfavordveis, essas espccis tem-se adaptado notavelmen- 
te ao domicflio humano. 

Talvez por nao ser o homem seu hospedeiro natural, as aqoes 
irritativas provocadas pelas picadas de Ctenocephalides sao, 
em geral, mais severas para os pacientes que as da pulga do 
homem. 

No Brasil, ocorrem duas especies: Ctenocephalides ca¬ 
ms e C. felis. Ambas infestam igualmente caes e gatos, 
em que pese a nomenclatura adotada. A primeira 6 preva- 
lente em regioes com temperatures e umidadc mais altas 
(Manaus, Salvador e Curitiba, p. ex.). Noutros lugares do 
pals, como o Sudeste, com clima subtropical, C. felis 6 a 
pulga mais freqiientemente encontrada nos caes. Em Belo 
Horizonte, constatou-se haver altas prevalences de infec- 
qao de Ctenocephalides felis por Dipylidium caninum e por 
Dipetalonema reconditum. 


Polygenis spp 

Das 55 especies de pulgas atualmente validas e existentcs no 
Brasil, quase metade pertence ao genero Polygenis. 

No Nordeste brasileiro, a principal especie e Polygenis 
bohlsi jordani, seguida de P. tripus. Esta e a mais encontrada na 
regiao Sudeste, em roedores silvestres. 

Essas pulgas transmitem a peste entre roedores e outros pc- 
quenos animais do campo, contribuindo para a manutenqao dos 
focos residuais da peste enzootica rural no Brasil. O estudo do in- 
tercambio de pulgas entre os roedores silvestres e os domesticos 
6 de grande interesse para a vigilancia epidemiologica da peste. 

Xenopsylla cheopis 

£ a pulga mais encontrada nos ratos domesticos, em qua¬ 
se todo o Brasil. Em alguns lugares pode ser ultrapassada em 
numerosidade por Xenopsylla braziliensis ou por Leptopsylla 
segnis. 

Sua distribuiqao geografica abrange as regioes tropicais e 
algumas areas temperadas, como nos EUA. No Novo Mundo, 
deve ser distinguida de X. braziliensis e de Pulex irritans, 
com as quais se parece, ocorrendo nos mesmos ecotopos (Fig. 
59.6). 
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A importancia da identifica?ao de X. cheopis resulta de ser 
ela o principal rcsponsavel pela transmissao da peste entre os 
rat os e entre o rato e o homcm. 

As tres especies sao desprovidas de ctemdios. Porem, no 
genero Xenopsylla, as cerdas da regiao occipital da cabe 9 a dis- 
poem-se em forma de V, enquanto Pulex apresenta af uma uni- 
cacerda(Fig. 59.6 Ac D,b). 

No genero Xenopsylla, a mesopleura mostra um espessa- 
mento intemo vertical (a sutura mesopleural) que nao existe 
em Pulex (Fig. 59.6 D, a). 

Para distinguir X. cheopis de X. braziliensis , basta considerar 
que, nos machos, a segunda espdeie tem a cerda antepigidial 
implantada em um tuberculo saliente (Fig. 59.6 G, c), o que nao 
ocorre em X. cheopis ; e, nas femeas, a diferen 9 a mais notavel 
esta na forma da espermateca: o corpo desta e muito menor que 
a cauda, em X. cheopis, e de tamanho equivalente em X. brazi¬ 
liensis (Fig. 59.6 F e H). 

O desenvolvimento de X. cheopis, atraves das fases do ovo, 
larva (tres estadios), pupa e inseto adulto, demora cerca de um 
mes, no verao, e de dois a dois meses e meio no invemo. A 
longevidade alcanna tres meses ou mais. 

AS PULGAS E A 
EPIDEMIOLOGIA DA PESTE 

A Doenga 

A peste e uma zoonose de roedores domesticos e silves- 
tres, transmisslvel ao homem pela picada da pulga do rato, 
Xenopsylla cheopis, previamente infectada. 

Durante 50 anos ela aterrorizou o imperio de Justiniano, 
no seculo VI, e dizimou um quarto da popula?ao da Europa, 
nos seculos XIV, XV e XVI. Percorreu o mundo em ondas 
epidemicas e amea^ou todos os povos como grande pande¬ 
mia ate ha pouco tempo. A ultima pandemia teve lugar de 
1894 a 1914. 

No Brasil, desembarcou em Santos em 1899, eclodindo nos 
principals portos do pafs nos anos seguintes. A partir de 1906, 
penetrou no interior, atraves das rotas comerciais, e ganhou as 
zonas rurais, onde se implantou como enzootia silvestre. Na 
America do Sul, alem do Brasil, continuaram a ter focos ativos 
o Equador, o Peru e a Bolivia. 

PATOLOGIA 

0 agente etiologico e um bacilo Gram-negativo imovel e 
com forma de cocobacilo, a Yersinia pestis (outrora denomi- 
nado Pasteurella pestis), que produz entre outras substancias 
antigenicas tres relacionadas com a patogenicidade: o antlgeno 
capsular FI, o antlgeno VAV de natureza lipoproteica e a toxina 
pestosa, para a qual algumas especies animais sao sensfveis, 
outras nao. 

Yersinia pestis pode sobreviver e conservar sua infectivida- 
de nas fezes dessecadas da pulga (durante 16 meses), no intesti- 
no de pulgas secas (cinco meses) e tambem no solo dos ninhos 
de animais. 

Os bacilos que penetram no organismo humano sao levados 
por via linfatica ate os ganglios regionais, onde produzem uma 


linfadenite dolorosa (bubao). A mortalidade, na peste buboni- 
ca, pode chegar a 50%. 

Nos casos mais severos, os ganglios linfaticos sao ultrapas- 
sados e os germes alcanijam o bafo, o figado, os pulmoes e ate 
mesmo as meninges. As lesoes parcnquimatosas que se produ¬ 
zem sao principalmente de tipo hemorragico e necrdtico. 

Quando se desenvolve a forma pneumonica, os bacilos sao 
climinados com as secretes bronquicas e podem ser transmi- 
tidos diretamente de um indivfduo a outro, atraves de perdigo- 
tos (sem a participa 9 ao de pulgas e roedores, portanto). Nessas 
cond^oes, a quantidade de bacilos virulentos inoculados por 
via respiratoria tende a imprimir extraordinaria malignidade a 
peste. A letalidade chega a 100%, nesses casos. 

Normalmente, o periodo de incuba 9 ao da peste 6 de 2 a 6 
dias, dependendo da importancia do inoculo introduzido pela 
picada da pulga. Os sintomas aparecem subitamente com mal- 
estar, febre, taquicardia, dores nas costas e nas extremidades. 
Geralmente o bubao se localiza na regiao inguinal (em 60% dos 
casos), nas axilas (em 20%) ou na regiao cervical (em 10%), e o 
resto de modo disseminado, em fun 9 ao do ponto de inocula 9 ao 
dos bacilos. 

Na forma septicemica, logo sobrevem prostra 9 ao, deh'rio e 
choque, morrendo o paciente 3 a 5 dias depois do infeio dos 
sintomas. As formas pneumonicas tem curso mais fulminante, 
terminando pela morte em menos de tres dias. 

DIAGNOSTICO E TRATAMENTO 

O diagnostico e feito pela pesquisa dos bacilos, em material 
obtido por pun 9 ao ganglionar, no escarro etc. ou por hemocul- 
tura. 

O tratamento, que deve ser precoce e prolongado, 6 feito 
com sulfamidas (sulfadiazina, sulfalene, sulfadoxina) ou anti- 
bioticos (estreptomicina, cloranfenicol etc.). 

Epidemiologia da Peste Urbana 

A estrutura epidemiologica da doen 9 a difere grandemente 
quando se considera a peste urbana ou a silvestre. 

O ecossistema urbano depende da existencia de popula 9 oes 
importantes de ratos (murfdeos), da abundancia de pulgas e, 
especialmente, de Xenopsylla cheopis', assim como da presen 9 a 
de Yersinia pestis e de pessoas suscetfveis (Fig. 59.7) 

ANIMAIS RESERVATORIOS: OS RATOS 

A quantidade de ratos e fun 9 ao das disponibilidades de ali- 
mentos acessfveis, circunstancia frcqiiente onde haja grandes 
estoques de cereais, batatas e outros generos armazenados em 
lugares sem prote 9 ao contra roedores, como armazens de por¬ 
tos, entrepostos, silos e mercados; assim como depositos de 
lixo e esgotos. 

As especies de ratos envolvidas (da famflia Muridae) sao, 
principalmente: 

1. Rattus norvegicus, conhecido por ratazana ou rato de es- 
goto. £ o maior deles, medindo o corpo 20 cm de comprimento, 
e a cauda outro tanto ou pouco menos. O pelo e em geral es- 
curo, avermelhado. Possui membranas interdigitais e habitos 
aquaticos, vivendo as margens de cole 9 oes de agua doce e salo- 
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Fig. 59.7 Epidemiologia da peste urbana. A. Ciclo epizodtico urbano, mantido entre os roedores domesticos pela Xenopsylla cheopis. B. Cicio 
epidemico, ocorrendo a transmissao de homem a homem (forma bubonica) pela picada de pulgas. C. Na forma pneumonicada doenga, a propa- 
gagao faz-se diretamente de um indivi'duo a outro, pelas secregoes respiratorias. 


bra ou em canalizagoes de esgotos. Abre galerias nos terrenos 
proximos as casas que freqiienta, a noite, em busca de alimen- 
tos. £ originario da Asia, de onde se espalhou pela Europa e 
pelo mundo, nos seculos 17 e 18. A variedade albina e o animal 
mais utilizado nos laboratories para experimentagao. 

2. Rattus rattus, ou rato preto (tambem conhecido como rato 
caseiro ou rato-dos-telhados). £ um pouco menor (corpo com 16 
cm de comprimento), porem tem a cauda fina e mais longa que o 
corpo (19 cm). Os olhos sao salientes e as orelhas grandes, sem 
pelos. A cor pode ser uniforme, preto-arsosia, com o abdome 
plumbeo, ou pode variar. Essa variagao deu lugar a descrigao de 
especies ou variedades distintas com os nomes de Rattus r. ale- 
xandrinus (de cor cinzenta e ventre branco-amarelado) e Rattus 
r.frugivorus (com o ventre branco). Eles sao interfecundos e se 
cruzam, admitindo-se hoje tratar-se de uma unica especie. £ ori¬ 
ginario do Sudeste Asiatico, de onde se espalhou mundialmente. 
Vive nas casas, preferindo os tetos e forros, poroes etc. 

3. Mus musculus, ou camundongo, e de pequenas dimcn- 
soes (18 a 20 cm de comprimento total, cabendo metade ao cor¬ 
po) e cor de ardosia. Tem habitos essencialmente domesticos. 
Nao cava galerias. 

Todos os Rattus sao especies exoticas, originarias da Asia, 
e freqiientam os navios, o que lhes permitiu levar as doengas 
a lugares distantes, sendo que Rattus norvegicus habita, ainda 
hoje, de preferencia as cidades portuarias do litoral. 

Eles tem os mesmos habitos predatorios, onfvoros, e a mes- 
ma fecundidade. Quatro ou cinco vezes por ano, as femeas pa- 
rem 4 a 10 filhotes que, seis meses depois, ja estao aptos para a 
reprodugao. A gestagao dura cerca de 20 dias. 

MECANISMO DE TRANSMISSAO DA PESTE 

Na peste urbana. Yersinia pest is mantem-se circulando na 
populagao murina atraves das picadas de suas pulgas. Estas se 
infectam ao sugar um animal na fase septicemica. 


Xenopsylla cheopis constitui o transmissor mais eficiente da 
doenga, porque a comunicagao entre o proventrfculo e o esto- 
mago da pulga, sendo muito estreita, 6 facilmente bloqueada 
pela proliferagao dos bacilos a esse nfvel (como ja vimos su- 
ceder, nas leishmaniases, com o crescimento dos flagelados no 
tubo digestivo dos flebotomos). 

Quando a pulga infectada fica total ou parcialmente bloque¬ 
ada, nao consegue alimentar-se satisfatoriamente ou, simples- 
mente, nao consegue fazer o sangue chegar-lhe ao estomago. 
Premida pela fome, pica um grande numero de vezes, no mes- 
mo dia ou em dias sucessivos, passando eventualmente de um 
rato a outro, ou aos homens que estiverem ao seu alcance. 

Ao tentar alimentar-se sobre um animal ou indivlduo sao, 
aspira sangue energicamente. Este se mistura com as colonias 
de bacterias que lhe crescem no proventrfculo. Mas, apos inu- 
teis esforgos, a pulga relaxa seus musculos aspiradores, fazen- 
do com que parte do sangue, agora como os cocobacilos em 
suspensao, regurgite para a pele da vltima, inoculando-lhe os 
agentes pestosos. 

As outras pulgas dos ratos ( Xenopsylla braziliensis, 
Leptopsylla segnis e Nosopsyllus fasciatus) tambem participant 
da transmissao, durante um surto epidemico. Porem, como tem 
uma distribuigao geografica mais restrita e como em geral o 
bloqueio do proventrfculo e menos acentuado, sua importancia 
como vetores e bem menor. 

A transmissao pode ser feita mecanicamente pelas pegas bu- 
cais contaminadas, quando o inscto que foi interrompido em 
seu repasto sobre um animal doente passa a picar, em seguida, 
um rato sadio. 

As pulgas, principalmente quando nao estao bloqueadas, 
eliminam bacilos nas fezes, parecendo que nessas condigoes o 
poder infectante nao e grande. 

Os insetos mantem-se capazes de propagar a peste durante 
um tempo limitado (uma ou duas semanas). Muitos morrem 
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cedo, em conseqiiencia do bloqueio e da impossibilidade de 
nutrir-se. 

OS SURTOS EPIDEMICOS 

As epizootias causam elevada mortalidade entre os ratos. 
As pulgas que vivem sobre eles sao fonjadas, entao, a procurar 
novas fontes de alimento e, escasseando os murfdeos, picam 
outros animais, indistintamente — caes, gatos e o homem, em 
particular. 

O papel principal cabe, ainda, a Xenopsylla cheopis porque 
de todas as pulgas de rato e a mais propensa a buscar sangue 
humano. No entanto as outras e a prorpia pulga do homem, 
Pul ex irritans, podem desempenhar fun?ao acessoria, no auge 
das epidemias. 

Vimos que a forma pneumonica permite a passagem dos 
germes diretamente de um indivfduo a outro, pelas vias aereas, 
atraves das secretoes respiratorias (perdigotos) ricas em baci- 
los pestosos. 

A ultima grande pandemia, que teve lugar entre 1894 e 1914, 
caracterizou-se por ser uma peste portuaria, a principio, mas in- 
vadiu depois as cidades do interior. 

Epidemiologia da Peste Silvestre 

Depois de controlada a peste urbana, mesmo como enzootia 
de roedores domesticos, verificou-se que as fontes de infecgao 
nao haviam sido extintas. 

Da periferia das cidades a infec<;ao havia alcamjado as zonas 
rurais, onde era sustentada pelo mesmo ecossistema compre- 
endendo ratos e pulgas de ratos. Como nas cidades, a elevada 
mortalidade de murideos tendia a funcionarcomo sistema auto- 
limitante, interrompendo a transmissao. 

ANIMAIS RESERVATORIOS SILVESTRES 

Em alguns lugares, porem, a peste rural estendeu-se a outros 
roedores. Com varia^oes de lugar para lugar, certo numero de 
especies passou a ser inclufdo no ciclo de transmissao, consti- 
tuindo novos ecossistemas onde circula a Yersinia pestis, agora 
independente da existencia de ratos e de pulgas de rato. 

No Brasil, encontrou-se quase uma vintcna de especies com 
infec^ao natural, das seguintcs ordens e famflias: 

1. Ordem Rodentia : 

a) Famflia Muridae (subfamflia Sigmodontinae): Zygo- 
dontomys pixuna, Akodon arviculoides, Holochilus sciu- 
reus, Calomys tener, Oryzomys subflavus, Oryzomys 
utiaritensis e Thomazomys pyrrhorrinus. 

b) Famflia Caviidae: Cavia aperea, Galea spixii, Kerodon 
rupestris. 

c) Famflia Echimyidae: Cercomys cunicularius inermis, 
Cercomys cunicularius laurentius e Echimys lamarum. 

d) Famflia Dasyproctidae: Dasyprocta prymnolopha. 

2. Ordem Lagomorpha: 

Famflia Leporidae: Sylvilagus braziliensis. 

3. Ordem Marsupialia: Monodelphis domesticus e Didelphys 
paraguayensis. 

Nao se sabe, pordm, qual a significa^ao de cada reservato- 
rio na manuten^ao da enzootia, parecendo importantes o prea 


(Galea spixii), o moco (Keredon rupestris) e os ratos pixuna 
(Zygodontomys pixuna) e o punare (Cercomys cunicularius). 

Os insetos vetores sao pulgas desses animais, do genero 
Polygenis, dentre as quais destaca-sc Polygenis bohlsi jordani, 
a mais importante da Regiao Nordeste, e Polygenis tripus, da 
Regiao Sudeste, onde se encontram os focos atuais ou poten- 
ciais de peste do pals. 

As epizootias sempre dizimam as colonias de animais sus- 
cetlveis, admitindo-se que a permanencia da Yersinia pestis, no 
solo das galerias ou abrigos dos animais, seja fator essencial 
para a persistencia dos focos epizooticos silvestres. 

OS FOCOS DE PESTE SILVESTRE 

Atualmente, sao esses focos as fontes de infec^ao para os 
casos humanos esporadicos (Fig. 59.8). Eles mantem, em po- 
tencia, o risco de surtos epidemicos no continente americano. 

No Brasil, persistem focos em diversas regioes de serras e cha- 
padas, principalmente no Nordeste, favoraveis a proliferagao de 
roedores silvestres e campestres, assim como a de suas pulgas. 
A atividade pestosa em humanos ou em animais tern sido regis- 
trada nas serras de Ibiapaba e Baturite, bem como na chapada do 
Araripe (Piauf, Ceara e Pernambuco); na chapada do Apodi (Rio 



Fig. 59.8 A peste nas Americas. Os focos epizooticos conhecidos es- 
tao assinalados em negro; as areas provavelmente pestosas, marcadas 
com trafos obliquos; e as areas suspeitas, com pontilhado. (Segundo a 
Organizagao Mundial da Saude, 1969.) 
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Grande do Norte); na chapada da Borborema (foco do Agreste, 
nos estados de Rio Grande do Norte, Paraiba, Pernambuco e 
Alagoas); serra do Triunfo (Paraiba e Pernambuco); na Bahia, 
ocorre no planalto oriental, chapada Diamantina e planalto da 
Conquista; em Minas Gerais, nas areas montanhosas do Vale 
do Jequitinhonha e do Vale do Rio Doce; e tambem na Serra 
dos 6rgaos (Rio de Janeiro). 

No perfodo 1970-1997 foram registrados 2.234 casos huma- 
nos, com 59 obitos, principalmente no Ceara, Pernambuco e 
Bahia. Um grande surto epidemico ocorreu em 1974-75 e sur- 
tos menores em 1982 e 1985-86. Na decada 1988-1997, os ca¬ 
sos registrados foram: 155 na Bahia, 2 na Paraiba e 2 no Ceara. 
Nas amostras de animais procedentes das areas endemicas, no 
perfodo 1983-1997, foi possivel constatar a infectjao em 2.155 
delas, o que prova continuar existindo a enzootia no pais. Em 
1997, os casos humanos no pais foram 13. 

Alem desses, tambem ocorrem casos na Argentina, na 
Bolivia, no Peru, no Equador e em pequenas areas da Venezuela. 
As zonas de peste silvestre la existentes sao quatro: 

i) Uma que no Chaco argentino ja se estendeu de Jujuy 
ate Rio Negro, tendo como reservatorios roedores dos gene- 
ros Cavia, Galea e Microcavia 4 , e, como vctores suspeitos, 
Polygenis platensis cisandinus e Delostichus talis. Invade tam¬ 
bem a Bolivia. 


ii) O foco peruano de Huancabamba esta situado em zonas 
de cultura de trigo entre 1.800 e 3.300 metros de altitude nas 
encostas dos Andes. Os reservatorios sao mundeos, e os veto- 
res, Polygenis litargus e uma especie de Trichopsylla. 

iii) O foco peruvio-equatoriano, sobre altiplanos e encos¬ 
tas nao-florestais dos Andes, tem murfdeos, ciurfdeos ( Sciurus 
stramineus) e pulgas (como Polygenis litargus ) envolvidos no 
ciclo. 

iv) Pequenos focos venezuelanos situam-se nos distritos de 
Guaicaipuro (Estado Miranda) e Ricaurte (Estado Aragua). 

Alguns roedores silvestres ( Sygmodon hispidus, Heteromys 
anomalus e Zygodontomys thomasi ) e esquilos ( Sciurus gra- 
natensis) encontram-se infectados nessas regioes. Entre suas 
pulgas esta Polygenis bohlsi bohlsi. 

Muitos casos de peste sao ainda registrados na Africa (Libia, 
Quenia, Tanzania, Zimbabue e Madagascar), na Asia e na 
Regiao do Pacifico (Fig. 59.9). 

Controle da Peste 

A suscetibilidade a infectjao pelo bacilo da peste e geral, e 
aqueles que se curam de uma infecqao adquirem apenas imuni- 
dade temporaria e relativa. 



Fig. 59.9 A peste no Velho Mundo. Distribuigao dos focos conhecidos, provaveis ou suspeitos, de acordo com a conven^ao da Fig. 59.8. 
(Segundo a Organiza?ao Mundial da Saude, 1969.) 
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Portanto, nas areas de risco, e necessaria a vigilancia epi- 
dcmiologica, baseada em inqueritos periodicos sobre as popu- 
lagoes de roedores c suas pulgas, com exame bacteriologico 
para diagnosticar a infecgao nos animais capturados nos focos 
e detectar eventuais surtos cpizooticos. Os inqueritos servirao, 
igualmente, para avaliar a eficacia das medidas de controle pos- 
tas em agao. 

A notificagao dos casos a autoridade sanitaria local e exi- 
gida pelo Regulamento Sanitario intemacional, inclusive a de 
casos suspeitos. 

Em caso de epidemia, os pacicntes devem ser isolados, tra- 
tados, e suas roupas desinsetizadas; os contatos receberao tra- 
tamento profilatico e permanecerao sob vigilancia epidemio- 
logica. 

A medidas preventivas compreendem: 

• combate aos roedores; 

• combate as pulgas; 

• vacinagao e medicagao preventiva; 

• educagao sanitaria. 

Controle de Roedores. Dispoe-se atualmente de metodos 
eficazes nao so para controlar os ratos e camundongos domesti- 
cos, como para elimina-los das habitagoes e depositos. 

Para isso, as medidas devem ser aplicadas em areas suficien- 
temente extensas para impedir a reinvasao dos locais tratados. 
Elas devem incluir os meios de transporte (incluindo navios, 
avioes etc.), portos, aeroportos e armazens onde ficam estoca- 
dos alimentos acessfveis aos roedores, para o que se requer uma 
legislagao adequada e efetiva. 

Entre as medidas de combate aos ratos, devem estar as que 
objetivam priva-los de alimentos, cuidando-se para que todos 
os depositos e embalagens de alimentos humanos ou para ani¬ 
mais sejam a prova de roedores (locais fechados e telados, con- 
teineres e recipientes metalicos, de barro ou de vidro etc.). 

O uso de rodenticidas tomou-se um dos metodos mais ro- 
tineiros e eficientes para a destruigao dos roedores. Dispoe-se 
para isso de dois tipos de venenos: 

a) os rodenticidas de agao rapida, constituidos geralmente 
por misturas de drogas toxicas que matam com uma so dose; 
mas que, quando ingeridas em quantidades subletais, levam os 
animais a evitar as iscas que lhes fizeram mal; 

b) os rodenticidas anticoagulantes, que agem pelo efcito 
cumulativo de substancias que impedem a coagulagao do san- 
gue e matam provocando hemorragias internas nos animais. As 
concentragoes utilizadas nas iscas sao baixas e exigem que os 
ratos se alimentem muitas vezes sobre elas. 

O emprego de ratoeiras so 6 util quando a populagao de ra¬ 
tos 6 muito reduzida, ou para destruir os poucos que escaparam 
aos rodenticidas acima. 

Controle de Pulgas. A longo termo, os melhores resultados 
sao obtidos quando suas fontes de alimentagao sao reduzidas 
ou suprimidas; por exemplo, eliminando-se os roedores sobre 
os quais elas vivem. 

A quantidade media de pulgas por rato, ou seja, o indice pu- 
licidiano, sempre aumenta com as epizootias. E, quanto maior 
esse (ndice, maior e o risco de transmissao da peste. 


Assim, o controle das pulgas (a desinsetizagao) deve sempre 
preceder as medidas de controle dos ratos. 

O controle quimico e considerado solugao de emergencia, 
para prevenir ou controlar um surto epidemico ou para reduzir 
a quantidade de pragas. Em certas ocasioes pode constituir o 
unico meio de proteger a populagao humana de uma exposigao 
ao risco de peste. 

Ele e feito mediante aplicagao de inseticidas nas habitagoes 
e depositos, no pelo dos animais domesticos e nos locais fre- 
qiientados pelos roedores. Sobre o uso dos inseticidas, ver o 
Cap. 18, item Luta antivetorial. 

Vacinagao e Medicagao Preventiva. As vacinas emprega- 
das sao preparadas com germes atenuados, que aumentam a re- 
sistencia as infecgoes; ou com germes mortos, dcvendo haver, 
neste caso, uma revacinagao anual. 

Os indivi'duos que estiverem em contato com doentes ou 
com material infectante devem tomar antibioticos: estreptomi- 
cina (um grama por dia, durante 3 a 5 dias) ou sulfas de agao 
prolongada, durante cinco dias. 

Educagao Sanitaria. Tem por finalidade orientar a popula¬ 
gao das areas endemicas sobre medidas praticas que impegam a 
proliferagao intensa de ratos nas habitagoes e nos depositos de 
alimentos: limpeza, impermeabilizagao dos pisos, destino ade- 
quado para os lixos e dejetos de esgotos, colocagao de grades 
e telas a prova de roedores em aberturas de canalizagoes e lu- 
gares de acesso aos generos alimenti'cios, depositos de cereais, 
de semcntes etc. 

Nogoes basicas sobre o ciclo epidemiologico, bem como 
sobre o papel das pulgas na transmissao, devem ser, tambem, 
repassadas as populagoes expostas ao risco. 

OUTRAS DOEN^AS TRANSMITIDAS 
POR PULGAS 

Tifo Murino. £ doenga infecciosa aguda, causada pela 
Rickettsia tiphi (= Rickettsia mooseri ), e conhecida tambem 
como tobardilho. Constitui zoonose propria de ratos, sendo 
transmitida de um animal a outro pela Xenopsylla cheopis ou, 
menos freqiientemente, por Xenopsylla astia , Leptopsylla seg- 
nis ou Nosopsyllus fasciatus. Alem das pulgas, um piolho pode 
funcionar como vet or, Polyplax spinulosa. 

A transmissao nao se da pela picada, mas sim pelas fezes 
das pulgas. O homem contamina-se esporadicamente, quan¬ 
do trabalha em locais onde os ratos sao abundantes. Depois 
de contraida a infecgao, a propagagao da virose de homem 
a homem pode ser feita pelos piolhos do corpo — Pediculus 
humanus. 

O quadro clrnico aproxima-se do de outras rickettsioses, e 
as medidas profilaticas sao as mesmas que indicamos contra a 
peste. 

Helmintiases. As pulgas sao hospedeiros intermediarios de 
Dypilidium caninum e de Hymenolepis diminuta, participando 
do ciclo evolutivo tan to as pulgas do cao e do rato como, even- 
tualmente, as do homem. 
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INTRODUQAO 

Desde rcmota antigiiidade os piolhos foram sempre compa- 
nheiros assiduos do homem. Alem da praga constante e irri- 
tante, veicularam, em muitas ocasioes, terrfveis epidemias de 
tifo ou de outras rickettsioses, particularmente quando os cata- 
clismos, as guerras e suas destrui^oes aumentavam a miseria e 
reduziam a higiene entre as populaqoes envolvidas. 

A superlota^ao e a falta de higiene, como sucede nos acam- 
pamentos de refugiados, ou entre prisioneiros e soldados em 
campanha, assim como entre popula^oes miseraveis, levam 
rapidamente a um aumento consideravel dos piolhos-do-corpo 
(ou piolhos-da-roupa). 

Mas, ainda que a civiliza 9 ao e o progresso tenham sido 
os maiores inimigos dos piolhos, um inquerito realizado na 
Inglaterra, em 1940, demonstrava que nas cidades industrials 
50% das crian$as pre-escolares e meninas escolares apresenta- 
vam-se infestadas. Ate hoje, em muitos lugares e em algumas 
camadas sociais, a higiene pessoal ainda nao encontrou as fa- 
cilidades necessarias para banir definitivamente essas pragas, 
particularmente o piolho-da-cabe^a e o do pubis. Atraves da 
literatura especializada, tem-se constatado ate mesmo um au¬ 
mento da incidencia do piolho-da-cabe^a em todo o mundo, 
nestas ultimas decadas. 

A infesta 9 ao por esses ectoparasitos chama-se pediculose. 
Os ovos dos piolhos, cuja presen 9 a e facilmente notada quando 
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nos cabelos escuros, sao as lendeas. A denomina 9 ao popular 
para o piolho-do-corpo e “muquirana” e para o piolho-do-pu- 
bis, “chato”. 

CARACTERIZAQAO 
E POSIQAO SISTEMATICA 

Os piolhos sugadores dos mamiferos sao insetos pequenos 
e sem asas, da ordem Anoplura, que se caracterizam por ter 
o corpo achatado dorsoventralmente e os segmentos do torax 
fundidos, os olhos reduzidos ou ausentes, as antenas com 3 a 
5 segmentos e as pe 9 as bucais muito modificadas, de modo a 
constituirem um estilete pungitivo e retratil. Tanto os machos 
como as femeas sao hematofagos. 

Distinguem-se de outros piolhos, da ordem Mallophaga, 
tambem encontrados em mamiferos e aves, porque estes pos- 
suem pe 9 as bucais mastigadoras, enquanto os Anoplura sao 
sempre hematofagos. 

A ordem Anoplura compreende grande numero de especies 
adaptadas a viver permanentemente sobre o corpo de seus hos- 
pedeiros. Estes costumam ser tao especificos que se usa dizer 
que, conhecido o hospedeiro, pode-se classificar o piolho. 

Algumas especies chegam a apresentar territorialidade defi- 
nida, no corpo do hospedeiro. 
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As tres especies que parasitam o homem, com exclusivi- 
dade, estao inclufdas na famflia Pediculidae c nos generos 
Pediculus (do latim pediculus, piolho) ou Pthirus. Ja se usou a 
grafia Phthirus (do grego phtheir, piolho). Sao elas: 

1. Pediculus capitis (anteriormente denominado Pediculus 
humanus humanus), que e encontrado habitando a cabe<;a das 
pessoas. Seus ovos ficam cimentados na base dos cabelos; sao 
as lendeas. 

2. Pediculus humanus, ate recentemente conhecido como 
Pediculus humanus corporis, que habita as partes cobertas do 
corpo e cola seus ovos as fibras das vestes. 

3. Pthirus pubis ou piolho-do-pubis, que e a especie menor, 
com morfologia caracteristica e com localiza^ao preferencial 
na regiao pubiana e perineal. 

OS PEDICULUS DO HOMEM 
Morfologia dos Pediculus 

Pediculus humanus tem dimensoes que oscilam entre 2 e 
3,5 mm de comprimento, sendo pouco maiores que P. capitis. 
Os machos sao menores que as femeas (Fig. 60.1). 

A cabe^a e pequena, ovoide e bem destacada do corpo. Af 
se encontram as antenas com cinco segmentos, um par de olhos 
simples e o aparelho bucal picador-sugador. Quando nao esta 
em uso, o aparelho bucal fica retrar'do para dentro da cabe<;a, 
em uma bolsa que se encontra abaixo da faringe. Os elementos 
que o formam sao: uma pe^a dorsal e outra ventral, esta com 
o canal salivar, existindo uma outra placa ventral que talvez 
corresponda ao labio. Nao ha palpos. 

O torax nao apresenta segmentaijao nftida. Encontra-se af 
apenas um par de espiraculos. Nele se implantam as seis per- 
nas, afastadas da linha mediana, tendo cada uma cinco artfculos 
(coxa, trocanter, femur, tibia e um unico segmento tarsal), dos 
quais a tibia e o mais longo. 


O tarso termina-se por uma poderosa garra que, ao opor-se a 
um processo cxistente na extremidade distal da tibia (lembran- 
do um polegar rigido), forma a pin 9 a com que o inseto se agarra 
aos pelos ou its fibras da roupa fntima (Fig. 60.1, A). 

0 abdome e formado por nove segmentos que trazem, de 
cada lado, as placas espiraculares. Os dois primeiros segmen¬ 
tos abdominais estao fundidos em uma so pe^a. O ultimo, nas 
femeas, e bilobado e entre os dois lobos encontra-se a vulva, 
situada ventralmente. Nos machos o nono segmento mostra 
dorsalmente um oriffcio por onde se projeta o penis. 

O aparelho digesdvo, em seguida a cavidade bucal, compre- 
ende uma faringe, com duas dilata?oes e musculos dilatadoies, 
um esofago filiforme e enorme estomago (intestino medio) que, 
na parte anterior, expande-se para formar dois lobos. A parte 
posterior do estomago e mais delgada, menos distensfvel pelas 
refei^oes sangiifneas, e na uniao com o intestino posterior recebe 
quatro tubos de Malpighi. Nesse intestino posterior ha uma dila- 
ta 9 ao, a ampola retal, onde sao vistas algumas papilas para reab- 
sor?ao de agua. As glandulas salivares compreendem um par de 
glandulas reniformes e outro par com forma tubular, bifurcada. 

Tanto no macho como na femea as gonadas sao pares. O 
canal ejaculador do macho continua-se com uma estrutura qui- 
tinizada que e o 6rgao intromitente ou penis, bem visfvel nas 
prepara^oes examinadas ao microscopio. 

Biologia dos Pediculus 

Todas as etapas do ciclo vital dos piolhos (ovo, ninfa e adul- 
to) desenvolvem-se sobre o corpo do hospedeiro. Tanto as nin- 
fas como os adultos alimcntam-se de sangue. 

A copula tem lugar com fiequencia, depois das 10 primeiras 
horas de vida adulta. Decorrido um dia, ou pouco mais, a femea 
fecundada e alimentada com sangue toma-se apta para ovipor. 

Experimentalmente, conseguem-se obter hfbridos entre as 
duas especies de Pediculus do homem. 



Fig. 60.1 A. Pediculus humanus, macho visto pela face dorsal. B. Femea de Pthirus pubis, face dorsal. C. Fio de cabelo a que estao afixados 
dois ovos de Pediculus capitis (lendeas). 
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Mas, em condi?oes naturais, as populagoes de P. humanus 
e de P. capitis mantem-se separadas, como ja foi demonstrado 
recentemente, infestando individuos com as duas especies de 
Pediculus. 

O piolho-da-cabega poe seus ovos junto a base dos fios de 
cabelo (Fig. 60.1, C), enquanto o do corpo deposita-os nas li¬ 
bras de tecido da roupa que fica em contato com a pele. 

Cada ovo fica solidamente aderido por um dos pdlos ao pelo 
ou as fibras, gragas a uma substantia cimentante produzida pe- 
las femeas. A forma dos ovos e aproximadamente elfptica e traz 
um operculo no p61o livre. Suas dimcnsoes sao reduzidas (0,8 
mm no maior diametro), notando-se como pequenas manchas 
brancas no cabelo escuro: sao as lendeas. 

Uma femea poe poucos ovos por dia (4 a 10); a 30°C, que e 
a temperatura mais favoravel para os piolhos, Pediculus capitis 
produz um total de 60 a 90 ovos, e Pediculus humanus, 110 a 
300 ovos. A temperatura ambiente condiciona a maior ou me- 
nor rapidez com que se darao o embrionamento e a eclosao. 
Assim, a 37°C, demora seis dias; a 30°C, 8,5 dias; e abaixo 
dessa temperatura, a evolu 9 ao toma-se lenta. As varia^oes de 
temperatura exercem efeito nocivo sobre os ovos. 

O habito moderno de despir as roupas do dia, para dormir 
com pijama ou camisola, contribuiu decisivamente para o de- 
saparecimento do piolho-do-corpo, outrora muito freqiiente em 
todas as camadas sociais. Esse piolho, que e muito dependente 
de temperaturas elevadas e constantes, nao podia suportar as 
variagoes que os novos habitos lhe impunham. Mas, se um in- 
divlduo infestado conservar a mesma roupa durante semanas, a 
populagao de piolhos crescera rapidamente. 

A ninfa deixa o ovo levantando um operculo e apresenta ja 
o aspecto que lembra um adulto, pois trata-se de inseto com 
metamorfose incompleta. Dois a quatro dias depois, sofre a pri- 
meira muda, a qual seguem-se outras duas, para que se transfor¬ 
me em adulto ao fim de tres a quatro semanas. Os adultos vivem 
cerca de um mes. 

O unico alimento que admitem e o sangue de seus hospe- 
deiros, aos quais picam varias vezes por dia, e o fazem demo- 
radamente. Enquanto sugam, eliminam sobre a pele suas fezes 
vermelho-escuras. 

Os piolhos do corpo mantem-se agarrados as roupas com 
suas pemas trasciras, ate mesmo nos momentos em que estao 
sugando sangue, de modo que nenhum deles e visto sobre o 
corpo do pacicnte quando este se despe. Esses insetos sao muito 
ativos e passam facilmente de uma pessoa a outra, bastando, 
para isso, apenas um breve contato. 

Se a pessoa tern febre, aumenta ainda mais a atividade dos 
piolhos, que tendem a deixar tal hospedeiro por outro sem fe¬ 
bre. Esse comportamento tem, evidentemente, serias implica- 
9 oes para a transmissao de doen^as. Tambem abandonam ra¬ 
pidamente o corpo de um paciente que morre, buscando novos 
hospedeiros. 

PTHIRUS PUBIS 

O piolho-do-pubis e menor que os demais: o macho mede 1 
mm de comprimento e a femea 1,5 mm, em media. Torax e ab- 
dome acham-se fundidos em uma so peija, mais larga ao nivel 


do torax, nao havendo tambem a independence dos segmentos 
abdominais. 

A impressao que se tem e de que estes ultimos estao compri- 
midos uns contra os outros (Fig. 60.1, B). 

Em cada lado do abdome encontram-se quatro tuberculos 
salientes, com cerdas nas extremidades: sao os metapodios. 

A localiza 9 ao do Pthirus pubis, se bem que mais freqiien- 
te na regiao dos pelos pubianos e do perfneo, nao e exclusiva 
dessas areas. Ele pode ser encontrado nos pelos axilares, nas 
sobrancelhas, nas pestanas e na barba. Mais raramente tem sido 
visto no cabelo. 

Os insetos permanecem em geral agarrados a base dos pelos, 
com a cabe 9 a contra a pele. As pe 9 as bucais ficam enterradas 
nos tecidos as vezes por longo tempo (dias seguidos), mesmo 
no intervalo entre os repastos sangiimeos. 

Os ovos assemelham-se aos de Pediculus, sendo menores. 
A dura 9 ao dos estadios ninfais vai de 13 a 17 dias, e a vida dos 
adultos dura cerca de um mes. 

A passagem dos insetos de uma pessoa a outra faz-se pela 
coabita 9 ao, no leito, ou durante o contato sexual; mais raramen¬ 
te atraves de roupas usadas. 

DERMATITE 

PRODUZIDA POR PIOLHOS 
Patologia e Manifesta^oes Clmicas 

As manifesta 9 oes clmicas da pediculose sao devidas essen- 
cialmente a secre 9 §o das glandulas salivares reniformes que, 
injetada na pele durante a picada, produz pequena lesao papu¬ 
losa, elevada e hiperemica, acompanhada de intenso prurido. 
O paciente e lcvado irresistivelmente a co 9 ar-se e arranhar-se, 
provocando na pele cscoria 9 oes lineares paralelas que tendem 
a ficar hiperpigmentadas, com a base endurada e, nao raro, re- 
vestidas de crostas. 

Segundo alguns autores, os pacientes desenvolvem uma rea- 
9 ao de hipersensibilidade a saliva e as deje 9 oes dos insetos. 

Nas infec 9 oes por P. capitis as lesoes apareccm no couro 
cabeludo e, principalmente, na nuca, sendo mais freqiientes em 
crian 9 as sobretudo do sexo feminino, devido ao uso de cabe- 
los compridos. Podem acompanhar-se de discreta adenopatia 
cervical. 

P. humanus, que incide mais nos pafses de clima temperado e 
ffio, devido a indumentaria mais agasalhada, as trocas de roupa 
menos freqiientes ou aos banhos mais raros, produz lesoes locali- 
zadas predominantemente na parte superior do dorso, nos ombros, 
nas regioes axilares, cintura, regioes gluteas e coxas. Atualmente, 
esse tipo de pediculose e encontrado quasc so em asilos e insti- 
tuiqoes de caridade, entre mendigos e vagabundos, em prisoes e 
campos de concentraqao ou entre soldados em campanha. 

A infec 9 ao secundaria das lesoes cutaneas pode levar a pro- 
du 9 ao de impetigo, de furunculose ou de eczemas, que compli- 
cam e confundem o quadro clfnico. 

Quando essas manifesta 9 oes ocorrem na regiao das virilhas, 
perlneo e coxas, deve-se investigar a presen 9 a de Pthirus pubis. 
O termo ftiriase (do grego phtheiriasis\ phtheir, piolho) e usa- 
do para descrever os casos com esta etiologia. 


Anopluros: Os Pioliios Sue adores 775 


Diagnostico e Tratamento 

A presenga de lendeas e de Pediculus adultos na cabega 
(principalmente na nuca e atras das orelhas) toraa o diagnostico 
muito simples. 

Na pediculose do corpo, os piolhos e ovos devem ser pes- 
quisados na roupa Intima. A presenga de manchas azuladas ou 
acinzentadas no abdome ou na face interna das coxas e muito 
sugestiva de ftirfase. 

Pediculose da Cabega. O tratamento mais simples consis- 
te em raspar complctamente a cabega, se bem que em geral o 
procedimento nao seja socialmente aceitavel, fora de asilos, in- 
tematos e prisoes. 

Normalmente, obtem-se a cura aplicando, no couro cabelu- 
do, logoes ou xampus contendo inseticidas, como a permetrina 
ou o lindano, p. ex. 

Produtos com permetrina, sob a forma de xampus, sao 
usados para lavar bem a cabega e o couro cabeludo, deixando 
a espuma permanecer 10 minutos, depois enxaguar e secar. 
Fazer segunda aplicagao apos 5 a 7 dias, se houver necessi- 
dade. 

O lindano e um produto com 98 a 100% de hexacloro-ciclo- 
hexano (HCH), que deve ser aplicado sob a forma de sabone- 
te, creme ou xampu, permanecendo na pele por 10 minutos, 
em criangas com menos de 10 anos; nos maiores e em adultos, 
manter a aplicagao durante 8 a 12 horas; depois enxaguar e se¬ 
car a pele. Repetir a aplicagao 2 ou 3 dias e, tambem, uma a 
duas semanas depois. 

Sao tambem eficientes as preparagoes com benzoato de 
benzila. 

Pediculose do Corpo. Neste caso o controle e feito median- 
te o tratamento das roupas com pos inertes contendo um inse- 
ticida. Em circunstancias nas quais os indivlduos nao possam 
despir suas roupas, trata-las mesmo vestidas. Por vezes convem 
estender o tratamento ao leito das pessoas infestadas. 

Para o despiolhamento da roupa de cama ou da roupa rntima, 
a simples lavagem automatica em lavadoras mostra-se muito 
eficiente. 

Pediculose do Pubis. Os mesmos tratamentos acima podem 
ser aplicados com exito contra Pthirus pubis. 

Preven9ao e Controle 

As seguintes medidas preventivas sao recomendadas contra 
a pediculose e o risco de doengas transmitidas por piolhos: 

a) evitar o contato flsico com indivlduos infestados ou com 
suas roupas e com objetos de uso pessoal (cama, vestimentas, 
chapeus, pentes, escovas etc.); 

b) em instituigoes fechadas, escolas, acampamentos etc., 
onde costumam ocorrer surtos de pediculose, inspegao perio¬ 
dica dos cabelos e tratamento dos positivos; inspegao rigorosa 
dos familiares e das pessoas que estiveram em contato com ca- 
sos de pediculose; 

c) em situagoes epidemicas, tratamento de massa, feito se- 
gundo os metodos acima indicados para os casos individuals; 

d) incluir a prevengao da pediculose nos programas de edu- 
cagao sanitaria. 


DOENCAS 

TRANSMITIDAS POR PIOLHOS 
Tifo Exantematico 

ETIOLOGIA E PATOLOGIA 

O agente causal do tifo epidemico ou exantematico e um 
microrganismo do genero Rickettsia, descrito por Rocha Lima 
com o nome de Rickettsia prowazekii (homenagem a Ricketts 
e a von Prowazek, dois eminentes cientistas que morreram de 
tifo quando faziam investigagoes sobre ele). 

Trata-se de um pequeno organismo, semelhante a um co- 
cobacilo imovel, cujo desenvolvimento e obrigatoriamente 
intracelular, com curtos estadios extracelulares. Em condigoes 
naturais, infecta somente o homem e o piolho. 

Quando o Pediculus suga sangue de um paciente com tifo, 
as rickettsias circulantes chegam ao seu estomago e invadem as 
celulas epiteliais desse 6rgao. Al, multiplicam-se, destroem as 
celulas e sao climinadas com as fezes do inseto. Nao ha invasao 
de outros orgaos e, portanto, as rickettsias nao podem ser ino- 
culadas pela picada. 

Entretanto, como a picada do piolho sempre se acompanha 
de prurido intenso, o paciente 6 levado a cogar-se e, eventu- 
almente, contamina a lesao com fezes infectantes do inseto, 
depositadas nas imediagoes, enquanto este se alimentava de 
sangue. 

As manifestagoes da doenga decorrem da bacteriemia e de 
uma vasculite generahzada (com oclusao de pequenos vasos 
pela tumefagao das celulas endoteliais, formagao de trombos e 
hemorragias perivasculares), acompanhadas de extravasamento 
de plasma, hemoconcentragao e choque. 

Nos primeiros dias pode haver dor de cabega, febre e pros- 
tragao. 

Decorridas uma a duas semanas da infeegao, surge um qua- 
dro agudo febril, com calaffios, cefaleia, dores pelo corpo e 
prostragao. A temperatura, nos dias que seguem, eleva-se a 
40°C e permanece alta, nos casos nao-tratados, ate terminar em 
Use, duas semanas depois, ou em desfecho letal. 

Aparece exantema na parte superior do tronco que se esten- 
de, depois, para o resto do corpo e as extremidades, poupando 
apenas a face e as superficies palmares e plantares. As maculas 
podem tomar-se hemorragicas. 

Nos casos severos, crises delirantes altemam-se com um 
estado estuporal; sobrevem insuficiencia renal e gangrena das 
extremidades. A duragao da doenga e de 2 a 3 semanas. 

A letalidade varia entre 10 e 40% dos casos. Ha tambem ca¬ 
sos benignos. Os pacientes que se recuperam ficam com imuni- 
dade permanente que os protege inclusive contra o tifo murino. 
Ha possibihdade de recaldas (doenga de Brill-Zinsser), mesmo 
anos depois. 

DIAGNOSTICO E TRATAMENTO 

O diagnostico laboratorial e feito com provas sorolo- 
gicas de imunofluorescencia, hemaglutinagao e aglutinagao 
em ldtex, bem como com as tecnicas de ELISA com IgM 
ou IgG. As provas de protegao continuam positivas muitos 
meses depois. 
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0 tratamento e feito com tetraciclinas ou cloranfenicol, 
sem esperar a confirma<;ao laboratorial do diagnostico. A doxi- 
ciclina em dose unica, de 5 mg por quilo de peso corporal, tern 
efeito curativo. 

EPIDEMIOLOGIA E PROFILAXIA 

A distribuigao da doen<ja e cosmopolita, ocorrendo nas re- 
gioes mais frias do globo, onde uma grande densidade popula- 
cional, em precarias condi^oes higienicas e nutricionais, vier a 
facilitar a prolifera<jao dos piolhos e a circulaijao das rickettsias. 

Graves epidemias dizimaram os exercitos de Napoleao, em 
1812. Durante a Primeira Guerra Mundial ou nos anos que se 
seguiram, milhoes de pessoas morreram de tifo exantematico 
na Europa. 

Surtos epidemicos voltaram a eclodir durante a Segunda 
Guerra, tendo cafdo sua importancia como problema de saude 
publica apenas depois de 1945. Persistem todavia alguns fo- 
cos. 

Ha zonas endemicas nas regioes montanhosas do Mexico, 
da America Central e da America do Sul (Colombia e Equador), 
assim como na Africa e em muitos parses da Asia. 

A doen?a nao se propaga de um individuo a outro. 

O vetor e essencialmente Pediculus humanus. Quanto ao 
piolho-da-cabepa, pode eventualmente participar da transmis¬ 
sao, se bem que, como o piolho-do-pubis, nao costume estar 
envolvido na propaga 9 ao de agentes infecciosos. 

A facilidade com que o piolho-do-corpo abandona os pa- 
cientes febris, para buscar outros, em ambientes promiscuos e 
superlotados, explica a intensidade da transmissao. A ricket- 
tsiose pode ser adquirida por aspira 9 ao das fezes do piolho 
dessecadas, ou contato destas com as mucosas e conjuntivas. 
Piolhos esmagados entre as unhas podem ser outras fontes de 
material infectante. 

Comprovou-se que a doen 9 a de Brill-Zinsser, uma rickettsio- 
se benigna e sem exantema, nada mais e que recrudescencia 
do tifo exantematico classico e representa a persistencia da 
Rickettsia prowazekii no organismo de pessoas que funcionam 
como reservatorios de virus. A benignidade da doen 9 a de Brill 
6 devida a imunidade anteriormente adquirida por seus portado- 
res. Porem, os piolhos podem infcctar-se sobre esses pacientes 
e iniciar um surto epidemico de tifo, sempre que as concludes 
mesologicas o permitirem. 

A preven 9 ao e o controle do tifo baseiam-se na vacina 9 ao 
e no despiolhamento das popula 9 oes. A vacina, bastante eficaz, 
e preparada com culturas de R. prowazekii (em saco vitelino), 
tratadas pelo formol. 

O despiolhamento em massa 6 feito com inscticidas (DDT, 
lindano, permetrina). Aplica-se o inseticida sob a forma de p6 
inerte, com 10% da droga, por meio de um tubo ligado a bomba 
de ar comprimido. As pessoas nao precisam despir-se, bastando 
insuflar o inseticida colocando-se a ponta do tubo pela gola ou 
dentro das cal 9 as. 


Depois de submetidos ao despiolhamento, os doentes ja nao 
requerem isolamento. O tifo exantematico 6 doen 9 a de notifi- 
ca 9 ao obrigatoria. 

Febre das Trincheiras 

E outra rickettsiose, devida a Rochalimae quintana (= 
Rickettsia quintana ), que produz febre, com infcio subito e ca- 
lafrios, mas com tendencia a declinar e reaparecer a cada tres a 
cinco dias (donde o nome de quintana, referindo-se ao quinto 
dia do ciclo). No perfodo febril aparece um exantema. A evolu- 
9 ao e geralmente benigna. Ha formas assintomaticas e recidivas 
tardias. 

A doen 9 a foi reconhecida pela primeira vez durante a guerra 
de 1914-1918, tendo reaparecido em pequenos surtos por volta 
dos anos de 1920 a 1930, para tomar-se epidemica novamente 
durante a Segunda Guerra Mundial. 

O controle e a erradica 9 ao dos piolhos constitucm as medi- 
das preventivas essenciais. 

Febre Recorrente 

As febres recorrentes sao devidas a espiroquetideos do ge¬ 
nera Borrelia. Algumas sao transmitidas por carrapatos (ver o 
Cap. 61) e outras por piolhos. 

A febre recorrente transmitida por piolhos, denominada fe¬ 
bre recorrente epidemica, mas tambem febre recorrente euro- 
peia ou cosmopolita, e causada pela Borrelia recurrentis. 

Caracteriza-se clinicamente por acessos febris de 2 a 9 
dias de dura 9 ao, altemados com periodos de apirexia de 2 a 4 
dias, podendo o numero de recidivas variar de 1 a 10 ou mais. 
Durante o primeira acesso costuma aparecer um exantema tran- 
sitorio, de tipo petequial. A letalidade, nos casos nao-tratados, 
varia entre 2 e 10%, sendo particularmente importante durante 
os surtos epidemicos, quando alcana 50%. 

A doen 9 a tern carater epidemico, quando veiculada por pio¬ 
lhos (na Asia, Africa e America do Sul), mas apresenta-se como 
endemia onde os vetores sao carrapatos. 

O homem e o unico reservatorio vertebrado, devendo-se a 
transmissao principalmente ao Pediculus humanus. Quatro a 
cinco dias depois de ingerir sangue infectado, o piolho torna-se 
infectante e assim pcrmanece ate morrer. 

A transmissao e contaminativa, produzindo-se quando se 
provoca o esmagamento do piolho sobre a lesao da picada ou 
sobre outra solu 9 ao de continuidade da pele. 

Mas os carrapatos podem transmiti-la tanto pela picada 
como pelo liquido coxal, alem de propagar a Borrelia por via 
transovariana a seus descendentes. 

As medidas de controle sao as mesmas recomendadas para o 
tifo exantematico, acrescentando-se, quando for o caso, o con¬ 
trole de carrapatos (ver o Cap. 61). 
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Acari: Os Carrapatos 


INTRODUQAO 

0RGAN1ZAQA0 E EISIOLOGIA 
Morfologia externa 
Morfologia interna e fisiologia 
Aparelho digestivo e nutrifdo 
Sistemas circulatdrio e respiratorio 
Sistema nervoso e drgdos dos sen tides 
Aparelho genital e reprodufao 
CLASSIC! CAQAO E PRINCIPA1S ESPECIES 
Familia Ixodidae 

Genero Amblyomma 
Genero Ixodes 
Genero Rhipiccphalus 
Genero Haemaphysalis 
Genero Dermaccntor 


INTRODUQAO 

Os 3caros e carrapatos sao artropodes que, segundo muitos 
cspecialistas, nao constituem realxnente um grupo natural de 
animais mas, sim, formas convergentes de diversas origens fi- 
logeneticas. 

A subclasse Acari, que a maioria dos autores inclui na classe 
Arachnida, enquanto alguns consideram uma classe indepen- 
dente (e outros, apenas uma ordem), distingue-se por apresenta- 
rem suas especies o cefalotorax fundido com o abdome e, tam- 
bem, por terem as queliceras e demais pegas bucais reunidas em 
uma estrutura unica denominada capi'tulo ou gnatossomo. No 
estadio adulto e no ninfal possuem quatro pares de pemas, mas 
na fase larval apenas tres pares. 

Essa ordem, que abrange cerca de 1.700 generos e 30.000 
especies, contem grande numero de especies envolvidas na pro- 
duQao ou transmissao de doen 9 as do homem e de outros ani¬ 
mais, dentre as quais destacamos, pela importancia ou gravida- 
de, as produzidas por virus, rickettsias e espiroquetidios. 

Algumas especies causam a sama e varias dermatoses do 
mesmo tipo. 


Eamilia Argasidae 
Genero Argas 
Gbiero Ornithodoros 

DOENQAS PRODUZIDAS POR CARRAPATOS 
Derma tile por picada de carrapato 
Paralisia por picada de carrapato 
DOENQAS TRANSM1TIDAS POR CARRAPATOS 
Febre maculosa 
Patologia e ctmica 
Epidemiohgia e controle 
Eebre Q 
Febre recorrente 


Os Acari que nao tem estigmas formam a ordem 
Acariformes; os que possuem um ou dois pares de estigmas, a 
ordem Parasitiformes; e os que tem quatro pares de estigmas 
sao os Opilioacariformes. 

Neste capitulo, passaremos em revista os carrapatos da su- 
bordem Ixodida (ordem Parasitiformes) envolvidos na trans¬ 
missao ou na produ^ao de doen^as do homem. No proximo 
(Cap. 62),veremos os principals agentes da sama. 

Os carrapatos compreendem duas famflias: Ixodidae e 
Argasidae, ja caracterizadas no Cap. 9 deste livro. 

A descrigao da morfologia e da fisiologia de ambas serf feita 
em conjunto, mas destacaremos, quando nccessario, as particu- 
laridades de cada uma. 

ORGANIZAQAO E FISIOLOGIA 
Morfologia Externa 

Os carrapatos, ou carra^as, sao artropodes de tamanho pe- 
queno ou medio que, em jejum ou pouco alimentados, tem o 
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Fig. 61.1 Amblyomma cajennense. A. Femea e B. macho, a, Capftulo; b, olho simples; c, escudo. Na femea este ultimo e pequeno e nao recobre 
grande parte da regiao dorsal do corpo (rf), mas no macho € grande e deixa ver (no animal em jejum) apenas os festoes marginais (e). 


corpo achatado dorsoventralmente, o contomo oval ou elfptico 
e a superffcie dorsal ligeiramente convexa (Fig. 61.1). Porem, 
em vista de serem revestidos por urn tegumento coriaceo e dis- 
tensfvel, podcm aumentar consideravelmente de volume, quan- 
do se ingurgitam de sangue. 

Algumas estruturas, que constituem as peg as bucais, as pla- 
cas espiraculares, o escudo ou outras formagoes, apresentam-se 
mais intensamente quitinizadas. 


Nao ha um cefalotorax distinto, como nos outros aracnf- 
deos, pois o proprio abdome se funde aos demais segmentos 
para constituir um todo unico: o idiossomo. 0 que, as ve- 
zes, parece uma cabega 6 o conjunto das pegas bucais bem 
quitinizadas, formando o que se chama de gnatossomo ou 
capftulo. 

O capftulo fica inserido em uma depressao entalhada na bor- 
da anterior do corpo, no caso da famflia Ixodidae, porem loca- 






Fig. 61J Morfologia do capftulo em femea de diversos generos de carrapatos. Na fila superior, aspecto dorsal do capftulo de: A. Amblyomma; 
B. Ixodes ; C. Haemaphysalis e D. Rhipicephalus (Boophilus). Embaixo, vistos pela face ventral: E. Amblyomma; F. Ixodes; G. Haemaphysalis 
e H. Dermacentor. Notar: a, base do capftulo; b,ced, primeiro, segundo e terceiro segmentos dos palpos; e, bainha da quelfcera;/, quelfceras; 
g, area porosa; h, quarto segmento do palpo; i, hipostomio. 
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lizado na face inferior do corpo, em adultos e ninfas da famflia 
Argasidae. Em sua const ituigao entram: 

a) a pe<;a basal, cuja parte mediana e inferior projeta-se numa 
formatjao fmpar, o hipostomio, escavado em goteira na face su¬ 
perior e trazendo denti'culos enfileirados dirigidos para tras, em 
sua face ventral (Fig. 612)', 

b) ajustando-se sobre o hipostomio e contribuindo para 
formar o canal de suc^ao, encontra-se um par de quelfceras, 
que se movem no sentido antero-posterior dentro da bainha 
(que forra o conjunto das pe?as bucais) e que trazem na ex- 
tremidade pequenos dentes com que cortam a pele dos hos- 
pedeiros; 

c) lateralmentc as quelfceras e inseridos igualmente sobre a 
pe^a basal do capftulo encontram-se os dois palpos, com tres 
ou quatro artfculos. 

0 corpo ou idiossomo, nos Ixodidae, 6 recoberto por uma 
placa quitinosa de tamanho e de formato variados, o escudo. 
Nos machos o escudo cobre quase toda a superffcie dorsal do 
animal, enquanto nas femeas suas dimensoes sao menores, nao 
indo al6m da metade ou de um ter^o da area dorsal dos carrapa¬ 
tos nao alimentados. 

Depressocs punctiformes e desenhos ou manchas coloridas 
podem omamentar sua superffcie. Na famflia Argasidae nao ha 



A 


escudo. Os olhos simples ficam situados na margem do escudo, 
ou na borda do corpo, aparecendo em geral como duas peque- 
nas saliencias de cor amarelo-clara ou castanho-escura. 

Sao encontrados em algumas especies e generos, mas faltam 
em outros. 

Sulcos diversos marcam a superffcie dorsal e imprimem as- 
pecto festonado a margem posterior do corpo de alguns generos 
de Ixodidae. 

Ventralmente,observam-se as seguintes estruturas: abertura 
genital, abertura anal, placas ou escudos quitinosos, placas es- 
piraculares e sulcos (Fig. 61.3). 

A abertura genital fica sobre a linha media, bem anterior- 
mente, e por vezes logo atras da base do capftulo. Apresenta-se 
como fenda transversal, protegida anteriormente pela margem 
elcvada do tegumcnto. Em dcterminadas especies, das extremi- 
dades da fenda partem sulcos que se curvam para tras (sulcos 
gcnitais). 

O anus encontra-se sobre a linha media, porem para tras do 
ultimo par de pernas. Sua abertura apresenta-se como fenda 
longitudinal entre duas placas ou valvas quitinosas. Em tomo 
do anus, pode haver um sulco que se dispoe em arco anterior 
(sulco pre-anal) ou posterior (sulco pos-anal) e que, com outros 
mais, sao utilizados como caracteres sistematicos. 





Fig. 613 Aspecto ventral do corpo de: A. lxodes\ B. Rhipicephalus\ C. Argas e D. Ornithodoros; a, placa pre-genital; b, oriffcio genital; c, placa 
genito-anal; d, placa espiracular; e, placa epimeral;/, anus; g, placa adanal; h, placa anal; i, capftulo; j, oriffcio espiracular; k, olho. 
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Igualmente uteis para a idcntificagao das especies sao as 
placas quitinosas ventrais, observadas nos machos de algumas 
delas (placas pre-genital, mediana, anal e adanais). 

As placas espiraculares ou estigmaticas sao duas formaQoes 
quitinosas de cor castanho-escura, situadas lateralmente entre 
as pcmas do tercciro e quarto pares (nos Argasidae) ou atras 
do quarto par (nos Ixodidae). A forma dos espiraculos varia de 
especie a especie, podendo ser redonda, oval, triangular, em 
virgula etc. Suas caracteristicas sao aproveitadas com freqiien- 
cia pelos sistematistas. 

As pemas, em numero de quatro pares nos acarinos adultos 
e ninfas, limitam-se a tres pares nas larvas. Cada uma compre- 
ende seis segmentos: coxa, trocanter, femur, genu, tibia e tarso. 
A coxa tem reduzida mobilidade e esta armada muitas vezes de 
um ou dois robustos esporoes. 

Na extremidade de cada pema ha um pedunculo curto ou 
longo no qual se inserem duas garras bem desenvolvidas. Na 
base das garras ve-se, principalmente nos Ixodidae, uma expan- 
sao em forma de disco, o pulvilo. 

Nos tarsos do primeiro par de pemas esta localizado o or¬ 
gao de Haller, formado por uma depressao e uma capsula com 
cerdas sensoriais. Entre o primeiro e o segundo pares de coxas 
encontram-se as glandulas coxais, cuja secre^ao e derramada 
durante o ato de alimenta<;ao e tem por fun^ao (nos Argasidae) 
eliminar agua e sais ingeridos com o sangue dos hospedeiros. 

Morfologia Interna e Fisiologia 

APARELHO DIGESTIVO E NUTRIA AO 

A cavidade bucal continua-se com uma faringe fiisiforme 
que funciona como bomba aspirante, durante a alimenta?ao do 
carrapato, e e seguida de um esofago extremamente delgado. 
Este atravessa a massa esferica, ovoide ou quadrangular de te- 
cido nervoso, o cerebro, e prossegue ate encontrar o intestino 
medio. 

Esta por^ao do canal alimentar apresenta certo numero de 
diverticulos anteriores e posteriores, subdivididos, terminando 
sempre em fundo cego (Fig. 61.4, A). Eles vao-se distendendo, 
a medida que o artropode vai ingerindo sangue, ate que passem 
a ocupar a maior parte do espago no interior do corpo dilatado 
do carrapato. Ondas peristalticas conduzem o sangue a cada 
uma das ramificagoes. 

O intestino posterior volta a ser um tubo delgado e mediano, 
dilatando-se apenas para constituir o reto. 

Quase a altura do reto, que geralmente e um saco esferico 
(eventualmente com diverticulos) vem ter os dois tubos excre- 
tores de Malpighi, longos e sinuosos. 

Como anexos do tubo digestivo encontram-se, alem das pe- 
<;as bucais, um par de glandulas salivares em forma de cacho. 

Os carrapatos, quando vao alimentar-se, caminham sobre a 
pele do hospedeiro, tocando-a com as extremidades dos palpos 
onde se encontram estruturas sensoriais. Para introduzir seu 
hipostomio, as queliceras funcionam como orgaos cortantes, 
gramas aos movimentos de seus digitos que dilaceram a pele e 
tambem penetram. O hipostomio, com as fileiras de dentes qui- 
tinosos dirigidos para tras, atua como orgao de fixa^ao durante 
todo o tempo que durar o repasto. 


O material ingerido nao e apenas sangue. As larvas de carra¬ 
pato retiram mais liquido intersticial do que sangue, aumentan- 
do a propor 9 §o deste nas fases de ninfa e de carrapato adulto. 

Por outro lado, o conteudo do intestino medio sofre um 
processo de concentra<jao, devido a perda de agua atraves 
das glandulas coxais (Argasidae) ou das glandulas salivares 
(Ixodidae). 

O intestino medio e seus diverticulos sao revestidos por 
camada unica de celulas irregulares e achatadas, logo apos a 
ingestao de sangue, mas que se tomam salientes no decurso do 
processo digestivo, quando se realiza a fagocitose das hemacias 
e sua digestao intracelular. 

Os carrapatos sao capazes de suportar jejum prolongado 
que, em alguns casos, e da ordem de varios meses. 

SISTEMAS CIRCULATORIO E RESPIRATORIO 

O aparelho circulatorio dos carrapatos nao vai alem de um 
cora^ao rudimentar e pequeno, talvez sem grande significa?ao 
funcional. Como nos demais artropodes, a hemolinfa banha to- 
dos os orgaos e content celulas ameboidcs, granulosas e com 
nucleo pequeno. 

A respira^ao cfetua-se atraves de uma rede de traqueias que, 
como nos insetos, representam invaginafoes do tegumento, 
muito ramificadas e com espessamentos espiralados semelhan- 
tes aos que encontramos nos hexapodes. 

Ja mencionamos que, nos Argasidae, o sistema traqueal 
abre-se para o exterior atraves de um par de espiraculos situa- 
dos ventralmente em duas placas quitinosas (peritremas) loca- 
lizadas entre o terceiro e o quarto pares de coxas, enquanto nos 
Ixodidae as placas espiraculos ficam para tras do quarto par. 

SISTEMA NERVOSO E ORGAOS DOS SENTIDOS 

0 principal centra nervoso e o ganglio cerebroide, formado 
pela fusao de certo numero de outros ganglios primitivamente 
independentes, dispostos ao redor do esofago. Ele e geralmente 
denominado cerebro do carrapato e apresenta a mesma estrutu- 
ra que em outros artropodes. Dai partem nervos para as pe^as 
bucais, as pernas, os orgaos dos sentidos etc. 

As cerdas sensoriais asseguram nao so a impressao de con- 
tato como registrant movimentos vibratorios do ar, odor, calor 
e umidade. 

A olfa^ao parece ter sua sede no orgao de Haller, cavidade 
revestida de pelos sensitivos e situada em cada um dos tarsos do 
primeiro par de pemas, com fun^ao de quimiorreceptor. 

Os Acari sao geralmente cegos. Entre os Ixodidae, pos- 
suem olhos simples apenas alguns generos, como Amblyomma, 
Hyalomma , Rhipicephalus, Dermacentor e algumas especies 
de Omithodoros. 

Nas femcas dos ixodideos, a base do capitulo apresenta, na 
face dorsal, duas areas porosas, simetricamente dispostas e com 
aspecto de crivos. Sua fun^ao esta relacionada com a produ(;ao 
de feromonios. 

APARELHO GENITAL E REPRODU^AO 

Os sexos sao separados, apresentando cada qual um par de 
gonadas, os respectivos canais evacuadores e glandulas anexas. 
Entre os ixodideos, ha uma especie partenogenetica do genera 
Amblyomma onde os machos so foram encontrados duas vezes. 
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Os testfculos sao tubos alongados e irregulares que se conti- 
nuam com o canal defcrente, sem delimita^ao m'tida. 

Os deferentes, depois de urn trajeto enovelado, fundem-se 
na linha media do corpo e dao origem a um orgao com nu- 
merosos lobulos, que desempenha fun^ao de vesfcula seminal, 
recebendo ainda os produtos das glandulas anexas. 

Os espermatozoides ficam reunidos em massas envolvidas 
por delicada membrana, o espermatoforo. 

Durante a copula, macho e femea reunem-se justapondo as 
respectivas superficies ventrais. Nao dispondo de orgao copula- 
dor, o macho emprega seu hipostomio e queliceras para dilatar 
o oriffcio genital feminino e, depois, para for^ar a entrada par- 
cial do espermatoforo, que e cortado com as queliceras para que 
os espermatozoides possam penetrar. 

Somente no interior do aparelho genital feminino (Fig. 61.4, 
B) os espermatozoides, inativos ate entao, adquirem sua motili- 
dade e fertilizam os ovulos. 

Os ovarios, unidos entre si por um cxtrcmo, apresentam-se 
como tubo transversal ou em forma de U, saindo os ovidutos 
de cada ponta (Fig. 61.4 B, q). Quando esses canais se uncm, 
formam o litero, que se abre por um segmento onto e mais es- 
treito, a vagina, no oriffcio genital feminino. 

Depois da fecunda^ao, o ovario aumenta consideravelmente 
de tamanho, exibindo ovos em todos os estadios evolutivos; e, 
a medida que completam seu desenvolvimento, estes vao sendo 
expul sos. 

A oviposiq:ao podc comegar poucos dias depois da copula e, 
durante 5 a 10 dias, milhares de ovos sao produzidos. 

A femea dispoe de uma glandula (orgao de Gene), situada 
acima do capftulo, que pode ser desenvaginada no momento da 
oviposi^ao e produz uma substancia aglutinante que impermea- 
biliza os ovos. 

Dependendo da temperatura e de outras condi^oes do meio, 
a eclosao dos ovos pode dar-se em 40 dias, nascendo uma larva 
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Fig. 61.4 A. Aparelho digestivo de um carrapato: a, divertfculos in- 
testinais anteriores; b, tubo de Malpighi; c, divertfculos laterals; d, 
divertfculos posteriores; e, faringe; /, glandula salivar; g, esofago; h, 
intestino medio; i, intestino posterior, j, reto; k, divertfculo retal. B. 
Aparelho genital feminino: /, vagina; m, glandula acessoria; n, ovidu¬ 
tos; o, oriffcio genital; p, utero; q, ovarios. 


provida de tres pares de pemas. Alimcntando-se e crescendo, 
ela ira sofrer sua primeira muda, de que resultara uma ninfa 
com quatro pares de pemas, parecida com os carrapatos adul- 
tos, porem ainda sem o desenvolvimento dos orgaos genitais. O 
numero de ecdises que tcrao lugar, em seguida, vai depender do 
grupo de acaros a que pertence a especie. 

CLASSIFICACAO E 
PRINCIPAIS ESPECIES 

A subordem Ixodida, dos carrapatos verdadeiros, compre- 
ende duas famflias facilmente distingufveis: 

1. Ixodidae — caracterizada pela localiza^ao do capftulo, 
ou gnatossomo, na extremidade anterior do corpo; pela presen- 
?a de escudo dorsal e pela localiza^ao das placas espiraculares, 
ou peritremas, depois do quarto par de pemas. 

2. Argasidae — com capftulo situado na face inferior do 
corpo (exceto na larva), sem escudo dorsal e com peritremas 
depois do terceiro par de pemas. 

Famflia Ixodidae 

GENERO AMBLYOMMA 

Ixodfdeos com rostra longo e com o segundo segmento do 
palpo pelo menos duas vezes mais longo do que largo; possuem 
um par de olhos simples; festoes marginais presentes e escudo 
ornado. Cerca de 30 especies sao encontradas no Brasil. 

Amblyomma cajennense. £ a especie mais importante, por 
sua ampla distribui^ao geografica (do Texas, nos EUA, ate a 
Argentina), por sua presenga sobre grande numero de animais 
domesticos ou silvestres e pela frequencia com que ataca o ho- 
mem, principalmente na fase larvaria (Figs. 61.1 e 61.2). 

No Brasil, e conhecido como “carrapato-de-cavalo” ou “car- 
rapato-estrela”, devido a mancha prateada que os machos tra- 
zem no escudo. A larva recebe do povo os nomes de “micuim”, 
“carrapatinho” e “carrapato-polvora”, dado o pequeno tamanho 
e o numero consideravel que pode ser observado sobre uma 
pessoa. 

Acumulam-se aos milhares nas extremidades dos galhos de 
arbustos, dos campos e cerrados, e aderem imediatamente aos 
animais e aos indivfduos que passem ro<;ando na vegeta 9 ao. 

Esse carrapato abandona espontaneamente sua vftima, ao 
fim de cada fase evolutiva (isto e, antes de cada ecdise), mudan- 
do portanto de hospedeiro tres vezes, habito esse que facilita a 
eventual transmissao de doemjas. 

As femeas criadas no laboratorio, a 25°C, poem de 6.000 a 
8.000 ovos. As ninfas ingurgitam-se de sangue ao fim de 3 a 
6 dias sobre um hospedeiro adequado e, depois, caem ao solo 
para mudar. As ninfas octopodes tambem gastam 5 a 8 dias 
alimentando-se e tomam ao solo para nova ecdise. 

Os carrapatos adultos, alcan^ando seu terceiro hospedeiro, 
alimentam-se durante 8 a 10 dias. Af tem lugar a copula. Depois 
de algum tempo, as femeas acabam desprendendo-se e caindo 
ao solo, onde come^am a ovipor. 

Amblyomma cajennense 6 o principal transmissor do tifo 
exantematico de Sao Paulo, ou febre maculosa das Montanhas 
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Rochosas, causada pela Rickettsia rickettsii. Ja foi encontrado 
infectado em todos os estadios evolutivos (ovo, larva, ninfa e 
adulto) e tanto no chao como sobre diversos animais. 

Outras especies participam tambem da transmissao, entre as 
quais podem ser mencionadas: Amblyomma aureolatum e A. 
ovale (ver, adiante, o item Febre maculosa). 

GENERO IXODES 

Carrapatos com rostro longo, sem olhos e sem festSes nas 
margens do idiossomo, com sulco pre-anal e numero l'mpar de 
placas ventrais, nos machos. Palpos escavados em goteira na 
face medial. 

Nove especies de Ixodes ocorrcm no Brasil, parasitando 
principalmente animais silvestres (Figs. 61.2,Zi e 61.3,A). 

GENERO RHIPICEPHALUS 

Ixodideos com rostro curto, palpos conicos, base do capitulo 
hexagonal (quando visto pela face dorsal) e com angulos pro- 
jetando-se lateralmente. Sao providos de olhos e de festoes. Os 
estigmas tem forma de virgula. Os machos apresentam placas 
adanais em numero par (Fig. 61.3, B). 

Rhipicephalus sanguineus 6 especie cosmopolita, tendo no 
cao seu principal hospedeiro. Alem do cao e do gato, numerosos 
outros marm'feros, inclusive o homem, podem ser por ele ata- 
cados. As larvas e ninfas sao mais eurixenas que os carrapatos 
adultos. Tal como os Amblyomma cajennense, os R. sanguineus 
alimentam-se em cada fase sobre um novo hospedeiro, voltan- 
do ao solo sempre que completam sua refei^ao sangiimea. Cada 
carrapato suga portanto tres hospedeiros. 

As femeas, 4 a 5 dias depois de alimentadas, comeifam a ovi- 
por. Em duas semanas, poem 1.000 a 3.000 ovos, que eclodem 
em tres semanas, a 25°C. Dccorridos mais 4 ou 5 dias, estao ap- 
tas a instalarem-se sobre seu primeiro hospedeiro. O ciclo vital 
completa-se em dois a tres meses, porem nas rcgioes temperadas 
pode haver hibcma^ao, seja na fase ninfal, seja na fase adulta. 

A longevidade dos adultos e de um ano, aproximadamente, 
prolongando-se nas regioes de clima frio. 

V arias doen<jas sao transmitidas por Rhipicephalus sangui¬ 
neus, entre seus hospedeiros animais. O homem contrai por seu 
intermedio o tifo exantematico devido a Rickettsia rickettsii. 

Rhipicephalus (Boophilus) microplus 

Caracteriza-se pelo rostro curto, tendo os palpos mais cur- 
tos que as quelfceras. O capitulo tem base hexagonal. Os olhos 
estao presentes e os estigmas sao circulates. Festoes ausentes. 
Placas adanais em numero de dois pares (Fig. 61.2, D). 

Estes carrapatos vivem preferentemente sobre o gado bovi- 
no. A evolu^ao faz-se sem mudan^a de hospedeiro, de modo 
que as doen^as que eles propagam (piroplasmose, p. ex.) devem 
passar de uma geraijao de carrapatos a outra, atraves dos ovos. 

GENERO HAEMAPHYSALIS 

Carrapatos de rostro curto, com o segundo artfculo dos pal¬ 
pos saliente, com a base do capitulo quadrangular e sem olhos. 
Os machos nao tem placas adanais. As especies americanas sao 
encontradas sobre aves ou mamiferos. Requerem tres hospedei¬ 
ros durante o ciclo (Fig. 61 2, C e G). 


GENERO DERMACENTOR 

Importante, especialmente na America do Norte, onde 
Dermacentor andersoni e o principal vetor da febre maculo¬ 
sa das Montanhas Rochosas. Os carrapatos tem rostro curto, 
capitulo com base quadrangular. Olhos e festoes presentes. A 
coxa do quarto par de pemas e muito desenvolvida nos machos. 
Estes sao destituidos de placas adanais (Fig. 612,//). 

D. andersoni 6 muito comum em certas regioes temperadas, 
onde aparece mais abundantemente nos meses de abril a junho. 
As larvas e ninfas sao numerosas sobre grande variedade de 
pequenos roedores e outros animais silvestres que funcionam 
como reservatorios de virus da febre maculosa. As formas adul- 
tas preferem o gado, os cavalos e outros grandes mamiferos, 
atacando freqiientemente o homem. Em condi^oes naturais, o 
ciclo biologico varia de 1 a 2 anos para completar-se, em vis¬ 
ta de intercalar-se um periodo de hibema?ao prolongado, nos 
meses frios. No Brasil, a unica especie dcscrita e Dermacentor 
(= Anocentor) nitens, parasita de eqiiinos e, menos freqiiente- 
mente, de bovinos. 

Familia Argasidae 

GENERO ARGAS 

Alem dos caracteres da familia (capitulo infero e ausencia 
de escudo dorsal), este genero distingue-se por exibir limites 
nitidos entre a face superior e a inferior do corpo. Nunca tem 
olhos. 

Argas persicus c especie cosmopolita, mas nao existe no 
Brasil, onde e substituida por Argas miniatus, particularmente 
abundante nos galinheiros de cria^oes rusticas. Como todos os 
argasideos, A. miniatus tem habitos notumos, escondendo-se 
durante o dia na palha dos ninhos, nas fendas das paredes de 
argila de galinheiros, sob a casca das arvores etc. 

Os ovos produzem larvas ao fim de uma semana de incu- 
ba£ao (a 30°C). As larvas hexapodes fixam-se durante 4 ou 5 
dias sobre uma ave e, depois de bem alimentadas, caem ao solo 
para mudar, decorridos outros 4 ou 5 dias. A ninfa octopode 
alimenta-se durante uma meia hora, sobre outra ave, retomando 
ao solo. Os adultos copulam, permanecem sobre os hospedeiros 
apenas o tempo necessario para alimentarem-se (ccrca de meia 
hora de cada vez) e as femeas nao tardam a desovar. 

0 numero de ovos nao costuma ser grande, entre os argasi¬ 
deos (Fig. 61.3, C). 

GENERO ORNITHODOROS 

As especies deste genero tem o corpo espesso e sem limi¬ 
tes nitidos entre a face dorsal e a ventral. Sulcos profundos 
percorrem a superficie ventral e um ou dois pares de olhos 
podem estar presentes, nas bordas da metade anterior do cor¬ 
po (Fig. 61.5). 

Os habitos alimentares dos Ornithodoros sao muito varia- 
dos. Ha especies ( O. moubata, p. ex.) cujas larvas nao se ali- 
mentam, vivendo das reservas nutritivas que trazem. Outras 
fazem repastos muito rapidos, abandonando seus hospedeiros 
em poucos minutos, mas ha tambem as que se fixam durante 
muitos dias. 
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Fig. 61.5 Carrapato da famflia Argasidae e do genero Omithodoros , 
exsudando o lfquido coxal. No Brasil, O. rostratus 6 o carrapato-do- 
chao, cuja picada e dolorosa, sua saliva provocando lesoes que demo- 
ram a sarar e se infectam facilmente. 


Omithodoros rostratus e urna especie silvestre que se adaptou 
ao habitat humano, sendo encontrado em muitas areas do Brasil, 
principalmente em Mato Grosso, Minas Gerais e Sao Paulo, onde 
e conhecido como “carrapato-do-chao”. Vive na terra dos ran¬ 
chos e das casas primitivas usadas pelos tropeiros, nos chiqueiros 
e outros lugares ocupados por animais domesticos. Nao esta pro- 
vado que transmita doen^as ao homem, no Brasil. Sua picada, no 
entanto, 6 muito dolorosa e pode levar a graves lesoes locais. 

DOEN^AS PRODUZIDAS POR 
CARRAPATOS 

Dermatite por Picada de Carrapato 

A secre^ao salivar desses artropodes, inoculada nos tecidos 
do hospedeiro atraves da lesao traumatica produzida pelas que- 
liceras e hipostomio, determina, pela a^ao de suas enzimas di- 
gestivas, forte aijao irritativa local e uma resposta inflamatoria 
em tomo dos pontos das picadas. Hiperemia e edema locais 
podem acompanhar-se de hemorragias e de um espessamento 
da camada cornea. 

Paralisia por Picada de Carrapato 

Alem de uma hiperscnsibilidadc a picada de carrapatos, tern 
sido descrito um quadro paralitico desencadeado, ao que pare- 
ce, por constituintes da secre?ao salivar. A paralisia por picada 
de carrapato e rara, mas de distribuigao mundial. No Brasil, 
ainda nao foi assinalada no homem, mas sim uma unica vez em 
ruminante domestico. 

Trata-se de uma paralisia motora flacida ascendente, que se 
desenvolve junto com um quadro toxico generalizado, tempera- 
tura elevada (40° C), perturba^oes da deglutiijao e da respira 9 ao, 
podendo terminar com a morte do paciente. 

Ocorre em geral em crianijas, mas os adultos nao estao isen- 
tos do risco. As manifesta^oes aparecem rapidamente ou apos 
periodos de incubaijao de alguns dias. 

Na America do Norte, a maioria dos casos sao devidos a 
Dermacentor andersoni e D. variabilis, enquanto no Velho 


Mundo sao incriminadas especies dos generos Ixodes e 
Omithodoros. 

Os sintomas desaparecem, em geral, quando os carrapatos 
sao removidos. 

Febre Maculosa 

PATOLOGIA E CLINICA 

As rickettsioses do grupo da febre maculosa apresentam ca- 
racteristicas clmicas semelhantes e sao causadas por rickettsias 
estreitamente relacionadas. Nas Americas, Rickettsia rickettsii 
6 o agente etiologico; no sul da Europa, na Africa e na India, 
R. conorii 6 responsavel pela febre botonosa; e na Australia, R. 
autralis. 

A doenqa e conhecida tambem pelos nomes de tifo exante- 
matico de Sao Paulo, febre maculosa das Montanhas Rochosas 
ou febre maculosa do Novo Mundo. Em outras regioes recebe 
nomes diferentcs, como febre botonosa, tifo africano, tifo da 
India, febre exantematica do Mediterraneo etc. 

A febre maculosa do Novo Mundo caracteriza-se por seu 
infcio subito, com febre moderada a alta, que pode chegar a 
40°C nos dois primeiros dias, e dura em geral duas a tres sema- 
nas. Acompanha-se de mal-estar, cefaldia intensa, dores mus- 
culares e prostra 9 ao. 

Por volta do terceiro ou quarto dias, aparece exantema ca- 
racteristico e muito util para o diagnostico, come^ando pelas 
extremidades (punhos e tomozelos), que logo invade a palma 
das maos, a planta dos pes e se estende centripctamcnte para 
quase todas as partes do corpo. Sao maculas roseas, de limites 
irregulares e mal definidos, com 2 a 6 mm de diametro; nos dias 
que seguem o exantema torna-se macropapular e depois pete- 
quial. As lesoes hemorragicas podem tomar-se coalescentes e 
formar grandes manchas equimoticas. 

Os pequenos vasos sao os primeiros locais de ataque das 
rickettsias, sofrendo tumefa<;ao, proliferagao e degeneragao das 
celulas endoteliais, com forma 9 ao de trombos e oclusao vascu¬ 
lar. As fibres musculares lisas tambem podem ser envolvidas. 
As lesoes vasculares conduzem a altera 9 oes nos tecidos vizi- 
nhos, especialmente na pele, no cerebro, na musculatura esque- 
letica, nos pulmoes e rins. 

Nos casos mais graves, podem surgir dellrio, choque e in- 
suficiencia renal. A falencia circulatoria pode levar a anoxia e 
necrose dos tecidos, com gangrena das extremidades. 

Na ausencia de tratamento especi'fico, a letalidade 6 de cerca 
de 20%; mas a morte e rara nos casos diagnosticados e tratados 
prontamente. 

Ainda assim, nos EUA, tem-sc registrado 4 a 6% de obitos 
entre os casos notificados em anos recentes. 

A febre botonosa do Mediterraneo, Africa e India costuma 
ser mais benigna (letalidade inferior a 3%, mesmo sem trata¬ 
mento) e se inicia, no ponto da picada do carrapato, com uma 
lesao ulcerativa, de 2 a 5 mm, e negra na parte central (“ tache 
noire”). 

O diagnostico e feito com provas de fixa 9 ao do complemen- 
to ou com imunofluorescencia, feitas com antigenos especfficos 
para o grupo da febre maculosa. Os resultados tomam-se positi¬ 
ves a partir da segunda semana. 
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0 tratamento consiste na administrate) de antibioticos de 
amplo espectro, como o doranfenicol ou as tetradclinas, sem 
esperar a confirma<jao laboratorial do diagnostico, que propor- 
cionam excelentes resultados. 

EPIDEMIOLOGIA E CONTROLE 

A febre maculosa causada por Rickettsia rickettsii tem sua 
distribuujao limitada as Americas (Canada, EUA, Mexico, 
Panama, Colombia e Brasil). Nos EUA, dois ter?os dos casos 
ocorrem nas Carolinas do Norte e do Sul, Virginia, Maryland, 
Georgia, Tennessee e Oklahoma, predominando em crian<jas. 
Na regiao das Montanhas Rochosas os casos sao mais raros e 
afetam sobretudo adultos do sexo masculino. 

R. rickettsii circula em um ecossistema representado por 
campos e bosques, tendo seus reservatorios em varias especies 
de pequenos mamiferos, como lebres, coelhos, esquilos, ratos 
silvestres e marsupiais, e nos carrapatos que vivem sobre eles. 
Nestes ultimos, a infec^ao pode manter-se indefinidamente, 
transmitindo-se por via transovariana. 

Rea^oes sorologicas positivas tem sido encontradas em ou- 
tros mamiferos selvagens (raposa, veado etc.) e no cao. 

Na America do Sul, Amblyomma cajennense e o principal 
transmissor. No Mexico, este papel cabe ao Rhipicephalus san¬ 
guineus, enquanto nos EUA ja foram descritas como especies 
incriminadas na transmissao: Dermacentor andersoni, D. va- 
riabilis, Amblyomma americanum e Haemaphysalis leporis- 
palustris. 

O homem e infectado apenas ocasionalmente pela picada 
dos carrapatos, nao participando da cadeia de transmissao ha¬ 
bitual. 

A profilaxia faz-se pelo combate aos carrapatos e pela prote- 
930 das pessoas sujeitas ao risco de infec 9 ao. 

O primeiro objetivo 6 perseguido com a aplica 9 ao de inse- 
ticidas de a 9 §o residual; ou com banhos carrapaticidas, para o 
gado, a fim de reduzir a carga de artropodes que se alimentam 
sobre eles. 

Convent lembrar que o cao pode trazer para o domicilio al- 
gumas especies de carrapatos, como Rhipicephalus sanguineus, 
Amblyomma americanum, Dermacentor variabilis etc. 

O segundo objetivo e conseguido evitando-sc, sempre que 
possivel, areas infestadas por carrapatos. A prote 9 ao individual 
contra estes tambem pode ser conseguida com o uso de botas 
e roupas que impegam a implanta 9 ao dos ixodideos na pele. 
Recomenda-se impregnar essas roupas com substancias repe- 
lentes e aplica-las tambem & pele. 

Porem, alem dessas prote 9 oes, podem-se vacinar as pessoas 
que frequentam areas endemicas e locais de maior risco. 

A eficacia dos medicamentos atuais reduziu a importancia 
pratica da vacina 9 ao. 

E possivel, mesmo, que muitos casos de febre maculosa fi- 
quem agora sem diagnostico, pois o tratamento antibiotico ins- 
tituido precocemente, em individuos com febre, faz abortar o 
quadro clinico tipico. 


Febre Q 

E outra rickettsiose, devida a CoxieUa burnetti, e pode ser 
transmitida por carrapatos, nos EUA e em varias outras regioes 
do mundo. Ainda nao foi diagnosticada no Brasil. 

C. burnetti 6 um microrganismo particularmente resistente, 
em estado livre, as cond^oes do meio ambiente, podendo dis- 
seminar-se pela poeira dos lugares contaminados. Epidemias 
explosivas tiveram lugar entre pessoas que trabalhavam em 
currais e nas industrias de processamento de carnes e derivados. 
Tambem afeta laboratoristas que se ocupam do isolamento do 
agente e do diagnostico da doen 9 a. 

Os reservatorios da infec 9 ao compreendem o gado bovino, 
ovino e caprino, bem como alguns animais silvestres (marsu¬ 
piais), sendo queem geraleles tem infec 9 oes assintomaticas. Nos 
carrapatos a Coxiella burnetti propaga-se por via transovariana. 

A presen 9 a desse agente patogenico no organismo humano 
conduz a hipertrofia macrofago-linfoide do ba 90 e do figado 
e, nos casos mais graves, a uma pneumonite com infiltrado de 
celulas mononucleares. Ha febre alta, que dura de uma a quatro 
semanas, mas sem exantema. Nos individuos com lesoes valvu- 
lares ou proteses assume um curso cronico. 

O periodo de incuba 9 ao e de duas a tres semanas e a letali- 
dade baixa, respondendo a doen 9 a muito bem aos antibioticos 
(tetraciclinas). A infec 9 ao confere imunidade. 

Febre Recorrente 

Esta doenga, que estudamos no capitulo anterior (ver o Cap. 
60), 6 causada por um espiroquetideo, a Borrelia recurrentis, 
podendo ser transmitida tanto por piolhos (forma epidemica) 
como por carrapatos (forma cndemica). 

Diversas ra 9 as de B. recurrentis ja foram descritas, segundo 
as regioes ou seus transmissores, sem que apresentassem dife- 
ren 9 as biologicas intrinsecas. Nos casos de recaidas tem sido 
isoladas variedades antigenicas distintas das do ataque ante¬ 
rior. 

Varias especies de Ornithodoros veiculam a Borrelia dut- 
toni, que produz uma variedade de febre recorrente encontrada 
na Africa. 

Trata-se de uma enzootia propria de roedores silvestres, ma¬ 
cacos e outros mamiferos freqilentados pelos Ornithodoros. 

Os carrapatos, depois de infectados, apresentam espiroqueti- 
deos em todas as partes do corpo e os passam aos descendentes, 
por via transovariana, razao pela qual permanecem infectantes 
em qualquer fase evolutiva. 

A infec 9 ao dos mamiferos faz-se pela picada, ou pela con- 
tamina 9 ao da lesao com a secre 9 ao das glandulas coxais. O ho¬ 
mem e raramente afetado, sendo esporadicos os casos de febre 
recorrente devidos a Borrelia duttoni. 

A patologia e a sintomatologia sao as da febre recorrente 
epidemica (transmitida por piolhos; ver o Cap. 60), e a profila¬ 
xia, como nas outras doenQas transmitidas por carrapatos. 
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Acari: Os Acaros da Escabiose e de 
Outras Dermatoses 


INTRODUQAO 
SUBORDEM GAMA SID A 

Macronyssidae e Dermanyssidae 
SUBORDEM ACTINEDIDA 
1'rombiculidae 
Demodicidae 
Pyemotidae 
Cheylelidae 


INTRODUQAO 

Os acaros sao pequenos artropodes da subclasse (ou ordcm) 
Acari que comprecnde uma variedadc de organismos, alguns 
deles envolvidos na transmissao de agentes microbianos de do- 
ericas, outros responsaveis diretamente pela produQao de der¬ 
matoses ou outras molestias em seus hospedeiros. Para as fina- 
lidades deste capitulo, eles sao classificados nas seguintes su- 
bordens, cuja nomenclatura varia segundo diferentes autores: 

1. Gamasida, com espiraculos distribufdos nos bordos la- 
terais do idiossomo e com gnatossomo pouco desenvolvido. 
Famflias Macronyssidae e Dermanyssidae. 

2. Actinedida, com espiraculos situados na base do gnatos¬ 
somo ou proximo dele. Grupo muito heterogeneo, com especies 
terrestres e aquaticas, predadoras, fitofagas ou parasitas. As fa- 
mi'lias de interesse medico sao: Trombiculidae, Demodicidae, 
Pyemotidae e Cheyletidae. 

3. Acaridida, sem espiraculos respiratorios e com respiracao 
cutanea. Famflias Sarcoptidae, Acaridae, Pyroglyphidae etc. 

SUBORDEM GAMASIDA 
Macronyssidae e Dermanyssidae 

Os membros destas famflias sao os que mais se parecem 
com os verdadeiros carrapatos, ainda que de dimensoes bem 
menores. 


SUBORDEM ACARIDIDA 
Sarcoptidae 

Sarcoptcs scabiei 
Escabiose 
Acaridae 
Pyroglyphidae 
Acaros e doen(as alergicas 


O corpo achatado apresenta placas ou escudos no tegumento. 

Nao possuem olhos e as pec as bucais conformadas para pi- 
car tem um hipostomio liso. As aberturas espiraculares estao 
entre o terceiro e o quarto par de pernas. Nos tarsos ha pulvilos 
e garras. 

Alimentam-se do sangue de pequenos roedores, morcegos e 
aves. Em sua evolucao passam pelas fases de ovo, larva e dois 
estadios ninfais antes de se transformarem em adultos. 

As especies de interesse mddico pertencem aos generos 
Ornithonyssus (da famflia Macronyssidae), Dermanyssus e 
Allodermanyssus (da famflia Dermanyssidae). 

Ornithonyssus bacoti (= Bdellonyssus bacoti) vive do san¬ 
gue de ratos. Somente as protoninfas e adultos alimentam-se e 
sao encontrados sobre os hospedeiros. Seu ciclo biologico com- 
pleto, de ovo a adulto, estende-se por 11 a 16 dias. 

Pessoas que trabalham em celeiros e outros depositos onde 
os ratos sao abundantes podem ser atacados e desenvolvem 
uma dermatite urticariforme, com manchas, papulas e vesf- 
culas nos pontos em que os artropodes picaram. A coceira e 
intensa e pode levar a escarificacao e a infeccao secundaria. 
Experimentalmente, esta especie pode transmitir o tifo murino 
{Rickettsia typhi) entre cobaias. 

Dermanyssus gallinae 6 uma praga cosmopolita de gali- 
nhas, mas pode parasitar outras aves, sugando-lhes o sangue 
(Fig. 62.1, A). Durante o dia os acaros escondem-se nas frestas 
dos galinheiros ou na palha dos ninhos das aves, saindo a noite 
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para alimentar-se. O ciclo biologico, de ovo a adulto, dura em 
media cinco dias, sendo que as larvas nao se alimentam. 

Tambem causam dermatite severa e mesmo urn eczema pa¬ 
pular nas pessoas eventualmente atacadas. A encefalite tipo St. 
Louis (virus Erro) 6 transmitida entre as aves por D. gallinae, 
mas tambem por Ornithonyssus sylviarum e por mosquitos dos 
generos Culex, Aedes e Anopheles. 

SUBORDEM ACTINEDIDA 
Trombiculidae 

Os Trombiculidae (= Trombidiidae) sao reconhecidos por 
terem o corpo recoberto por grande quantidade de cerdas, nos 
adultos. As larvas possuem tres pares de pemas e sao de cor 
csbranqu^ada, antes de se alimentarcm de sangue. Depois, tor- 
nam-se vermelhas, as quelfceras sao em forma de laminas. As 
coxas 1 e 11 sao contfguas. 

Os adultos e as ninfas sao predadores, atacando outros ar- 
tropodcs, porem as larvas sugam a linfa intersticial de qual- 
quer vertebrado terrestre, especialmente roedores, mamfferos 
domesticos e, eventualmente, o homem. Algumas pessoas de- 
senvolvem dermatite com prurido insuportavel. 

Algumas especies de trombicuh'deos constituem reservatorios 
e vetores da Rickettsia tsutsugamushi, agente da febre tsutsu- 
gamushi, no Japao, China, Sul e Sudeste da Asia, Pacffico Sul- 
Ocidental e Australia. No Brasil, sao bastante comuns no norte e 
centro-oeste, embora ocorram em todo o territorio nacional. 


Apolonia tigipioensis parasita as galinhas e o homem, na 
Regiao Nordeste. 

Demodicidae 

Compreende acaros muito pequenos (0,1 a 0,4 mm) bastante 
singulares por seu corpo alongado, vermiforme, e com a regiao 
posterior anelada. 

No cao, Demodex canis produz uma especie de sama ex- 
tremamente rebelde ao tratamento, alojando-se os parasitos no 
interior dos foh'culos pilosos. 

As duas especies que parasitam o homem, Demodex folli- 
culorum (Fig. 62.1, D) e D. brevis, tambem sao encontradas 
em grande quantidade, a primeira no interior dos foh'culos pilo¬ 
sos, e a segunda, nas glandulas sebaceas da face e nos “cravos” 
do nariz, queixo, testa etc. Apesar de terem sido incriminados 
como agentes causais de varias afec^oes da pele, em humanos, 
os acaros do genero Demodex nao parecem exercer qualquer 
aijao patogenica, exceto talvez em casos de blefarite, referidos 
na literature em trabalhos mais convincentes. 

Pyemotidae 

Na famflia Pyemotidae (= Pediculoididae), tambem, encon- 
tramos Acaros que so esporadicamente atacam o homem. 

Pyemotes tritici (= Pediculoides ventricosus), por exemplo, 
parasita habitualmente um lepidoptero que vive nos cereais. 



Fig. 62.1 A. Dermanyssus gallinae, femea. B. Pyemotes tritici (= Pediculoides ventricosus), femea. C. A mesma femea gravida, com o abdome 
distendido pelo acumulo de crias. D. Demodexfolliculorum. 
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Este acaro, de forma caracteristica pelo afastamento existente 
entre os dois pares de pemas anteriores e os dois pares posterio- 
res, tem a particularidade de ser vivi'paro (Fig. 62.1 ,BcC).0 
abdome das femeas fica grandemente distendido pelo desenvol- 
vimento de suas crias, que sao paridas como machos e femeas 
adultos. 

Estao sujeitos a infesta^ao os indivi'duos que manuseiam 
com frcqiiencia o trigo, inclusive os doqueiros. A dermatose 
resultante e conhecida como “sama dos cereais”. 

Cheyletidae 

Acaros da famflia Cheyletidae, caracterizados por apre- 
sentarem os palpos hipertrofiados, podem causar dermatoses 
com quadro ciinico semelhante ao da urticaria, quando picam 
o homem. Normalmente seus hospedeiros sao o cao, o gato e 
o coelho. 

SUBORDEM ACARIDIDA 
Sarcoptidae 

Famflia de pequenos acaros, quase no limite da visibilida- 
de a olho nu, de corpo globoso e ovalar. As pemas sao muito 
curtas e agmpadas em dois pares anteriores e dois pares mais 
afastados, posteriormente. Os tarsos podem terminar por unhas, 
cerdas ou ventosas pediculadas. Varias cspecies vivem como 
parasitos na pele de mamiferos, sendo alguns importantes em 
medicina veterinaria. Poiem uma s6 especie e encontrada no 
homem: Sarcoptes scabiei , agente da sama. Outras especies 
podem parasitar o homem acidentalmente. 

SARCOPTES SCABIEI 

Acaros pequenos e esbranqu^ados, de corpo mole, ovdide 
e estriado. 

As femeas medem em tomo de 0,4 mm de comprimento, 
por cerca de 0,3 mm de largura, e os machos sao pouco meno- 
res. As pemas, curtas e conicas, possuem ventosas peduncula- 
das nos dois pares anteriores das femeas, ou nesses pares e no 
quarto par, no caso dos machos. As outras extremidades trazem 
longas cerdas. 

O tegumento e marcado por numerosos e finos sulcos trans- 
versais principalmente nas partes laterais, havendo tambem 
ccrto numero de cerdas e de espinhos na face dorsal de ambos 
os sexos. Nao possuem traqueias, fazendo-se as trocas respira- 
torias atraves do tegumento (Fig. 62.2). 

Os acaros do genera Sarcoptes escavam galerias nas cama- 
das profundas da epiderme e as femeas gravidas af depositam 
seus ovos grandes (100 por 150 pm), elfpticos ou ovoides, 
mas em pequeno numero. A oviposiijao dura quatro a sete se- 
manas. 

Depois de um perfodo de incuba 9 ao de aproximadamente 
tres dias, eclodem, pondo em liberdade uma larva hexapode. 
Esta sofre uma muda, depois de 3 ou 4 dias, e se transforma em 
ninfa octopode. Decorridos outras 3 ou 4 dias, ocorrem novas 
mudas: uma so para os machos; duas para as femeas, que ja 
podem ser fecundadas na fase de deuteroninfa. 



Fig. 62 2 Femea de Sarcoptes scabiei, vista pela face ventral. 


O ciclo biologico, de ovo a ovo, demora uns 11 a 17 dias, 
aproximadamente. Durante todo esse perfodo e em qualquer 
fase do ciclo os Acaros podem deixar os tuneis da pele, onde se 
encontram, e abrir novas galerias. 

As femeas maduras sao sempre encontradas no extremo das 
galerias. Seu numero 6 geralmente pequeno, porem nas crostas 
da chamada “sarna norueguesa” a quantidade de parasitos e 
enorme. 

A longevidade dos adultos e de tres meses para as femeas e 
dois para os machos. Em tres ou quatro meses a popula^ao pode 
atingir 50 a 500 acaros, caindo em seguida para uma dezena ou 
menos. Fora do corpo do hospedeiro podem viver ate 21 dias, 
dependendo da tempcratura e do grau de umidade relativa do 
ambiente. 

ESCABIOSE 

Mais conhecida pelo nome popular de sarna, a dermato¬ 
se causada por Sarcoptes scabiei 6 uma afec^ao cosmopoli- 
ta, acompanhando o homem em todos os climas e regioes do 
mundo. 

O parasitismo e contrafdo pelo contato entre pessoas sadias 
e portadorcs de infcajao, principalmente pela coabita^ao e in- 
timidadc, mormentc entre indivi'duos que ocupam o mesmo 
lcito. 

Como os acaros podem sobreviver durante alguns dias no 
meio ambiente, a sama pode ser contrafda por pessoas que en- 
trem em contato com os locais anteriormente usados pelos do- 
entes, nas casas, hoteis e hospitais; p. ex., quando se sentam em 
sofas ou se deitam em camas anteriormente usadas por eles. 

A sintomatologia aparece geralmente uma semana ap6s o 
contagio. Seu tra^o marcante e o prurido, mais intenso a noite, 
em fun?ao da temperatura mais elevada que se produz sob as 
cobertas. 

Os parasitos localizam-se de preferencia nas regioes interdi- 
gitais, na face anterior dos punhos e dos cotovelos, nas paredes 
da axila, nos tornozelos e nos pes, podendo estender-se a infec- 
9 ao a virilhas, nadegas, genitais externos, seios etc. A cabe?a 
geralmente e poupada, bem como o pesco 90 e o dorso. 

Elementos caracterfsticos da sama sao a presenqa de sulcos 
escuros (devidos & sujeira que se acumula e as dejeqoes dos 
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parasitos) e as vesiculas perlaceas produzidas como rea^ao a 
secretao salivar do Sarcoptes. 

O prurido persiste e pode aumentar, mesmo depois que o 
numero de acaros se reduz, continuando algum tempo apos a 
cura parasitologica. Ele surge rapida e intensamente nos casos 
de reinfesta 9 ao, denunciando haver uma rea 9 ao de hiperscnsi- 
bilidade do organismo hospedeiro. A co§agem pode agravar a 
situa 9 ao ao produzir escoriaijoes que facilitam o estabelecimen- 
to de infec^oes microbianas. 

Ocorrem, tambem, eritemas e forma^ao de papulas ou ve- 
siculas. 

Algumas crian^as desenvolvem a forma nodular, que pode 
pcrsistir por meses, mesmo apos a cura da infec^ao. 

Na sarna norueguesa, observada em pacientes imunodefi- 
cientes, as lesoes sao crostosas, exuberantes, e ha extraordina- 
ria abundancia de parasitos. Elas se acompanham de hiperquc- 
ratose e paraqueratose, que dao lugar as crostas. Localiza-se de 
preferencia na palma da mao e na planta dos pds, mas pode ser 
disseminada, invadindo outras regibes, inclusive o couro cabe- 
ludo, onde provoca a queda dos cabelos. 

O diagnostico de escabiose pode ser sugerido pelos dados 
clmicos e a ocorrencia de outros casos em rela 9 ao com o pa- 
ciente. O melhor metodo e a demonstra 9 ao dos parasitos me- 
diante aplica 9 ao de uma fita gomada transparente sobre a pele 
da regiao afetada: os acaros aderem a fita, que devera ser depois 
colada sobre uma lamina de microscopia e examinada ao mi- 
croscopio, com aumento pequeno. 

Quando os acaros sao escassos, como nas infec 9 oes iniciais 
ou em pessoas muito asseadas, buscar os parasitos mediante 
escarifica 9 ao da pele na area suspeita e tratamento do raspa- 
do pela potassa a 10% ou pelo lactofenol. Examinar, depois, o 
sedimento ao microscopio. Noutros casos, pode-se abrir a ga- 
leria cutanea com uma agulha para procurer o parasito em sua 
extremidade. 

O tratamento 6 simples. Aplicar inseticidas suspensos em 
prepara 9 oes farmaceuticas, como ungiientos contendo lindane 
ou BHC na propor 9 ao de 1%. Todas as formas, inclusive ovos, 
sao atingidas. Os medicamentos a base de benzoato de benzila, 
rotenona, enxofre e piretrinas nao destroem os ovos, devendo 
ser aplicados varias vezes para erradicar o parasitismo. Alguns 
desses produtos sao comercializados sob a forma de saboes 
para banho. 

A profilaxia baseia-se no tratamento de todos os casos (con- 
comitantemente, quando ocorrem em uma mesma casa ou ins- 
titui 9 ao) e na aplica 9 ao de medidas higienicas individuals e co- 
letivas. A desinfec 9 ao da roupa de cama e da roupa l'ntima deve 
acompanhar os tratamentos, em todos os casos. 

Acaros de roedores, felinos e lagomorfos, dos generos 
Notoedres e Trixacarus, podem provocar, no homem, sarna 
passageira. 

Acaridae 

Os membros da famflia Acaridae (= Tyroglyphidae), e ou¬ 
tros conhecidos como acaros primarios de produtos armazena- 
dos, possuem uma cuticula delicada, variando do branco ao ama- 
reio-pardacento. O gnatossomo e bastante movel, as quelfceras 


robustas, com quelas (pin 9 as), e o idiossomo Uso e provido de 
longas cerdas. Machos quase sempre com ventosas anais. 

A deuteroninfa (segundo estadio ninfal, apos a protoninfa), 
tem geralmente o aparelho bucal atrofiado, nao se alimenta e ade- 
re por suas ventosas ou outras estruturas de fixa 9 ao a insetos ou 
outros artropodes que utiliza como meio de transporte e dissemi- 
na 9 ao (foresia). Esse estadio e tambem denominado hipopus. 

Tyrophagusputrescentiae (cujasinonimiainclui: Tyroglyphus 
farinae e Acarus farinae) 6 especie muito comum em produtos 
armazenados e, como outras especies da mesma famflia, pode 
infestar ocasionalmente o homem. Sao oiganismos que vivem 
na farinha, nos queijos velhos e em varios produtos usados como 
condimentos. 

Na pele, produzem irrita 9 ao pruriginosa conhecida como 
“sarna dos especieiros”, dada a frequencia com que incide 
nesses manipuladores de alimentos. 

Quando ingcridos podem causar gastrenteritcs catarrais ou 
simplesmente atravessar o tubo digestivo, aparecendo nas fezes 
como inocuos contaminantes. 

Pyroglyphidae 

Os membros desta famflia possuem o idiossomo ovoide e 
estriado (Fig. 62.3). Trazem um escudo na regiao anterior (pro- 
podossomal). Nas pemas ha ventosas tarsais com pedicelo cur- 
to e pequenas unhas no apice dos tarsos I e LI. As femeas apre- 
sentam abertura genital conspicua e duas cerdas especializadas 
(solemdio) no apice dos tarsos I e II. 

Acaros e Doen^as Alergicas 

Alguns destes acaros sao parasitos, mas os importantes para 
a patologia humana sao especies de vida livre comumente en- 
contradas na poeira dos colchoes, travesseiros, moveis e piso 
das casas. Seu desenvolvimento e favorecido pela umidade re- 
lativa do ar (otimo em tomo de 75%), pela reduzida ventila 9 ao 
e o acumulo de poeiras. 

Algumas alergias respiratorias, como a asma e a finite aler- 
gica, bem como dermatites alergicas, podem ser provocadas 
por esses minusculos acaros ou por seus produtos (dejctos, se- 
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cre^oes, fragmentos de Acaros mortos etc.) que se encontram 
no meio ambiente e, sendo suspensos no ar com as poeiras, sao 
inaladas por pessoas que desenvolvem rea^ao de hipersensibili- 
dade a tais materiais antigenicos. 

Esses acaros pertencem a varias famflias, mas principalmen- 
te a especies da famflia Pyroglyphidae. 

O exame da poeira das casas nas 26 Capitals de Estados brasi- 
leiros e na Dha de Fernando de Noronha (27 amostras, segundo a 
procedencia), permitiu comprovara freqiiencia com que ocorrem 
as dez especies encontradas, das cinco famflias seguintes: 

Pyroglyphidae: 

Dermatophagoides pteronyssinus (em todas as amostras; 
Fig. 62.4); 


Dermatophagoides farinae (em 14 amostras; Fig. 62.5); 
Pyroglyphus africanus (em 8 amostras); 
Sturnophagoides brasiliensis (em 8 amostras); 
Dermatophagoides deanei (em 6 amostras); 
Euroglyphus maynei (em 5 amostras); 

Glycyphagidae: 

Blomia tropicalis (em 26 amostras; Fig. 62.6); 

Chortoglyphidae: 

Chortoglyphus arcuatus (em 6 amostras); 

Saproglyphidae: 

Suidasia pontifica (em 8 amostras); 

Cheyletidae: 

Cheylectus malaccensis (em 10 amostras). 



Fig. 62.4 Acaros da poeira domestica mais freqiientes nas cidades brasileiras. Dermatophagoides pteronyssinus (Acari, Pyroglyphidae), encon- 
trado em todas as Capitals de Estados. Segundo A.B. Galvao & N. Guitton, 1986. 




Fig. 62.5 Acaros da poeira domestica mais freqiientes nas cidades 
brasileiras. Dermatophagoides farinae (Acari, Pyroglyphidae), en- 
contrado em 14 das 26 Capitals de Estado. Segundo A.B. Galvao & 
N. Guitton, 1986. 


Fig. 62.6 Acaros da poeira domestica mais freqiientes nas cidades 
brasileiras. Blomia tropicalis (Acari, Glycyphagidae), encontrado em 
todas as Capitals de Estado, exceto Curitiba. Segundo A.B. Galvao & 
N. Guitton, 1986. 




790 Parasitologia 


Entre as medidas de controle das populagoes de acaros estao 
as seguintes: 

a) desumidificagao do ambiente, quer pela ventilagao am- 
pla dos locais, quer por meio de aparelhos desuraidificadores 
ou aparelhos de ar-condicionado (climatizagao), ou outros re- 
cursos; 

b) remogao freqiiente da poeira, mediante aspiradores de p6, 
lavagem do piso ou sua limpeza com pano umido; troca fre- 
qiiente e lavagem de fronhas, lengois, cortinas etc. 


c) uso de filtros nos sistemas de ventilagao central, quando 
existentes; 

d) utilizagao de colchoes e travesseiros de espuma ou uso de 
coberturas de plastico para colchoes c travesseiros; 

e) rigorosa higiene pessoal e ambiental, inclusive dos ani- 
mais domesticos (cuja presenga deve ser evitada no interior das 
habitagoes); 

f) se necessario, aplicagao de inseticidas para destruir os 
acaros. 
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INTRODUQAO 

Das cinqiienta especies de trematodeos digeneticos que ja fo- 
ram assinalados parasitando o homem, oito sao causa importan- 
te de doen^a pela freqiiencia com que ocorrem nesta ou naquela 
regiao do mundo: Schistosoma mansoni, S. haematobium, S.ja- 
ponicum, Clonorchis sinensis, Fasciolopsis buski, Paragonimus 
westermani, Opistorchis tenuicollis e Heterophies heterophies. 
Outras tem areas de distribuigao limitada ou incidem raramentc 
na popula 9 ao humana, como Fasciola hepatica, por exemplo, 
se bem que possam causar lesoes importantes. 

Todos os trematodeos digeneticos exigem moluscos como 
hospedeiros, durante a fase larvaria, e tal fun^ao e desempe- 
nhada sempre por gastropodes. Estes servem de hospedei¬ 
ros intermediaries mesmo para alguns nematdides, como 
Angiostrongylus costaricensis ou A. cantonensis. 

Dai a importancia dos moluscos como fontes de infeojao 
para a especie humana e como alvos de algumas medidas de 
controle na luta contra varias endemias parasitarias. 

Como membros do filo Mollusca, os gastropodes caracteri- 
zam-se por serem metazoarios celomados (com celoma extre- 
mamente reduzido), tendo o corpo nao-segmentado, de aspecto 


Subordem Basommatophora 
Famtlia Planorbidae 
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camoso e protegido, em geral, por uma concha calcaria que lhes 
serve de exosqueleto. 

A classe Gastropoda distingue-se das demais por compre- 
ender moluscos dotados de cabe<ja bem diferenciada e de um 
pc achatado, para a locomo<;ao; a concha c formada de uma so 
pc^a, geralmente enrolada em espiral. 

Nos ambientes onde se da a transmissao das helmintfases 
causadas por trematodeos cncontram-se apenas moluscos das 
classes Gastropoda e Bivalvia (esta denominada tambem 
Lamellibranchia ou Pelecypoda). Os bivalvos, como o pro- 
prio nome indica, tem a concha formada por duas pc<;as arti- 
culadas. Sao as ostras e os mexilhoes, nao podendo em caso 
algum ser confundidos com os gastropodes. 

Os trematodeos apresentam, em geral, grande especificida- 
de quanto a seus hospedeiros intermediarios, isto e, sao este- 
noxenos. 

Para fazer seu controle e indispensavel identificar precisa- 
mente as especies de moluscos vetoras, dentre as muitas que 
habitualmente se encontram no mesmo habitat, e conhecer-lhes 
a biologia e o comportamento. Dal a importancia dos estudos 
malacologicos para a medicina preventiva. 
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DESCRigAO GERAL DE UM 
GASTROPODE 

Morfologia Externa 

A CONCHA 

Estrutura fortemente mineralizada e com funQao de pe^a 
protetora, a concha, na maioria dos casos, abriga permanen- 
temente uma parte do corpo do molusco onde se encontram 
numerosas vfsceras envolvidas apenas por delicada prega do te- 
gumento: o manto. Para dentro dela pode retirar-se geralmentc 
todo o corpo do animal, fugindo as condi?oes desfavoraveis do 
meio ou a agressao dos predadores (Fig. 63.1). 

Tres camadas entram em sua constitui^ao: 

a) uma externa, a cuticula ou periostraco, muito delgada e 
de colora^ao variada; 

b) outra media, a camada calcaria, que forma a maior parte 
da espessura da concha e e constituida por prismas verticais de 
carbonato de calcio, cristalizado sob a forma de aragonita; 

c) finalmente, uma interna, lisa, brilhante e de aspecto por 
vezes irisado,o nacar. Quando muito delgada, como na concha 
dos planorbideos, esta camada toma-se pouco evidente. 

Compoe-se de lamelas superpostas e altemadas de material 
calcario e de um produto organico, este formado por substancia 
especial denominada conquiolina e, aquele, por prismas obli- 
quos em relasao a superficie da concha. Fenomenos de inter- 
ferencia luminosa, na luz que atravessa estas lamelas, dao-lhe 
aquele brilho irisado caracteristico. 

Todas as camadas sao elaboradas pelo manto, sendo porem 
segregadas por areas diferentes. O periostraco e produzido por 
um pequeno grupo de celulas alojadas ao longo de um sulco, na 
margem do manto. Nesse mesmo sulco estao as celulas secreto- 
ras da camada media, calcaria. 


Ambos os tipos de celulas secretoras da borda do manto as- 
seguram o crescimento da concha, cuja cavidade se alonga pela 
apositjao de novos materiais a borda livre de sua abertura. A 
camada nacarada e produzida por toda a superficie do manto, 
concorrendo para engrossar a parede da concha, intemamente. 

Os sais de calcio destinados a essa elabora^ao provem dos 
alimentos e ficam em reserva no figado (hepatopancreas) sob a 
forma de fosfatos. Transportados pelo sangue ate o manto, sao 
ai transformados em carbonato pela a^ao de fosfatases. 

Pode-se imaginar a concha dos gastropodes como primitiva- 
mente constitufda por um tubo calcario conico (como nos esca- 
fopodas), tendo o enrolamento em espiral ou em helice surgido 
posteriormente, devido a uma assimetria no crescimento. 

Porem, enquanto o enrolamento espiral das primeiras for¬ 
mas (fosseis), como o apresentado pelos Bellerophon, era com- 
pativel com uma simetria bilateral perfeita, que teria sido a 
conditjao primitiva dos gastropodes, o enrolamento em helice 
6 incompativel com tal simetria. Ora, o enrolamento em helice 
e tao fundamental nos gastropodes atuais que mesmo aqueles 
que parecem voltar a simetria bilateral, em seguida a redu^ao 
da concha a um simples cone ou a uma pequena lamina, apre- 
sentam em quase toda sua organiza$ao interna a prova de terem 
sido dominados por fenomenos de tortjao. Estes precederam e 
determinaram o enrolamento helicoidal. 

As conchas achatadas dos planorbideos nao passam de for¬ 
mas em helice cujas espirais foram reduzidas a um mesmo pia¬ 
no, apos ter sido o animal assimetricamcnte deformado, como 
nos Bulininae. 

Em uma concha helicoidal (Fig. 63.1) pode-se descrever um 
vertice, correspondente a protoconcha (ou concha embriona- 
ria), e um umbigo, na extremidade oposta do eixo. Este eixo 
e, ele proprio, ocupado por uma parte da estrutura calcaria, de¬ 
nominada columela. Os giros ou voltas de espira sucessivos 




npt’uuto 


vtrfec* 



Fig. 63.1 Organizafao geral de um molusco gastropo- 
de e nomenclatura conquiologica. A. Prosobranchia. B. 
Opisthobronchia. C. Pulmonata. O aparelho reprodutor 
nao esta representado: a, ganglio supra-esofagiano; b, 
ganglio pedial; c, branquia; d, ganglio visceral; e, coragao; 
f tubo digestivo; g, tentaculo; h, boca e cavidade bucal; 
i, ganglio subesofagiano; j. concha; k, cavidade paleal; l, 
hepatopancreas; m, pe; n, pericardio; o, rim; p, anus; q, au¬ 
ricula; r, ventriculo; s, saco pulmonar; t, abertura do ureter. 
Embaixo: operculo e nomenclatura da concha. 
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unem-se ao longo de uma linha contfnua, a sutura. Muitas ve- 
zes os primeiros giros, desocupados pelo corpo do animal, sao 
reabsorvidos e a concha fica truncada. 

A superficie dos giros pode ser lisa ou com saliencias diver- 
sas (tuberculos, costas etc.). 

Nela sao geralmente visiveis estrias paralelas a abertura da 
concha, determinadas pelo processo de crescimento e por isso 
conhecidas como linhas de crescimento. 

Quando o processo e continuo e regular, as linhas guardam 
aspecto uniforme, mas sempre que o crescimento e interrom- 
pido pelas cond^oes do meio ou por efeito da temperature (a 
cada inverno, nos parses de clima temperado), surgem irregula- 
ridades na configura?ao das estrias. 

A abertura da concha ocupa o extremo do ultimo giro. Seu 
contomo e o peristoma, distinguindo-se nele o labio (ou la- 
brum) , formado pela borda Uvre, e o calo (ou labium), que apa- 
rece como mancha nacarada ou leitosa sobre a penultima volta 
da espira. 

O tubo calcario vai aumentando progressivamente de diame- 
tro e, em vista disso, cada giro e mais alto que o precedente. No 
caso dos planorbideos, decorre dessa circunstancia a forma<;ao 
de um duplo umbigo (conchas biumbilicadas; Fig. 63.2, b). 

A espira pode ser dextrogira ou sinistrogira. No primei- 
ro caso, estando o vertice orientado para cima e supondo-se 
um observador colocado no eixo da concha, ele veria os giros 
crescerem da esquerda para a direita; no segundo caso, concha 
sinistrogira, o mesmo observador veria que crescem da direita 
para a esquerda. Uma regra pratica consiste no seguinte: o apice 
estando para cima e a abertura voltada para o observador, essa 
abertura ficara a direita da columela nas conchas dextrogiras e a 
esquerda nas conchas sinistrogiras (Fig. 63.2, a e c). 

Na familia Planorbidae, a concha e evidentemente sinis¬ 
trogira nos membros da subfamilia Bulininae e, posto que a 
anatomia interna seja identica a da subfamilia Planorbinae, o 
enrolamcnto nesta ultima deve ser considerado de mesmo sen- 
tido (sinistro). 

AS PARTES MOLES 

Nos grupos de moluscos que nos interessam, a cabe^a e mais 
ou menos cilindrica, globosa ou provida de expansoes achatadas. 
A boca abre-se na extremidade anterior ou na face inferior. 

Os gastropodes aquaticos que se encontram em coleijoes de 
agua doce apresentam sempre um unico par de tentaculos, com 
os olhos situados junto a base (Fig. 63.3). 



Fig. 63.2 Tres modalidades de enrolamento da concha, a, Concha heli- 
coidal e dextrogira (de Lymnaea); b, em espiral plana e sinistrogira (de 
Biomphalaria); c, helicoidal e sinistrogira (de Physa). (Rey, 1956.) 



Fig. 633 Biomphalaria glabrata. Atitude habitual do molusco em 
marcha; a, colar do manto que apenas aflora e e responsavel pela pro- 
du;ao da concha; b, tentiiculos. 


Em todos os moluscos terrestres, porem, e em alguns grupos 
de gastropodes marinhos, encontram-se dois pares de tentacu¬ 
los; os do segundo par funcionam como pcdunculos oculiferos 
e trazem os olhos nas pontas. Alguns prosobranquios, como as 
ampularias, tern os tentaculos bifurcados, sendo os ramos exter- 
nos que suportam os olhos. 

A face ventral do corpo dos gastropodes e ocupada por ex- 
tensa massa muscular, em forma de sola: o pe (Fig. 63.4). 

Um epitelio ciliado e secretor de muco reveste a sola plantar 
e assegura o deslocamento suave do molusco sobre as superfi¬ 
cies solidas ou em contato com a peh'cula superficial de uma 
cole?ao liquida. 

No dorso do pe, os gastropodes prosobranquios trazem uma 
cstrutura cornea ou calcaria — o operculo — que se adapta a 
abertura da concha e a fecha exatamente sempre que o animal 
se retire para dentro dela (Figs. 63.1 e 63.21, B). 

Os gastropodes pulmonados (Fig. 63.4) caracterizam-se pela 
ausencia de operculo. 

O manto e uma expansao de tegumento, em forma de saco, 
que rccobre toda a massa visceral e se projeta depois como vi- 
seira sobre a cabc<;a do animal, ora ultrapassando ligeiramen- 
te o periostraco (em Biomphalaria, p. ex.), ora rebatendo-se 
em certa extensao sobre a face externa da abertura da concha 
(como em Physa ) ou, ainda, recortando-se em numerosas papi- 
las ou tentaculos (como cm Thiara). 

Sob o manto, fica a cavidade paleal, transformada em 
pulmao nos Pulmonata, ou abrigando as branquias, nos 
Prosobranchia. 



Fig. 634 Cabe^a, pe e colo de uma Biomphalaria, quando esta com 
o corpo bem distendido. a, Colo; b, tentaculo; c, cabega; d, pe; e, sola 
plantar;/, pseudobranquia. 





796 Parasitologia 


A fixagao do corpo do molusco a concha faz-se apenas pela 
implantagao, nesta, de uma das extremidades do musculo co- 
lumelar, que depois mergulha no manto e entrelaga suas fibres 
com as da massa muscular do pe. 

Organiza^ao Interna e Fisiologia 

APARELHO DIGESTIVO 

O aparelho digestivo (Fig. 63.5) comega com a abertura 
bucal, guarnccida dc cspessamentos cuticulares dcnominados 
mandfbulas. Ela se localiza, por vezes, na extremidade de uma 
projegao da cabega: a tromba ou proboscida. 

No interior do saco bucal encontra-se a radula, fita alon- 
gada e revestida dc numerosos dentes quitinosos, cujos dentf- 
culos em forma de ganchos tern as pontas dirigidas para tras 



Fig. 63.5 Aparelho digestivo de B. glabrata. a, Saco bucal; b, mus- 
culos protratores do saco bucal; c, musculos retratores; d, dilatagao 
esofagiana; e, glandulas salivares;/, esofago; g, estomago (cardia); h, 
canal do hepatopancreas; i, intestino; j, piloro; k, divertfculo pilorico; 
t, estomago; m, reto; n, anus. 



Fig. 63.6 Radula e pegas mandibulares. a, Radula; b, membrana cuti- 
cular; c, mandfbula lateral; d, mandfbula anterior. 
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Fig. 63.7 Dentes da radula de Biomphalaria glabrata. c, Dente central, 
simetrico; 1 a 13, dentes laterals; 14 a 18, dentes intermediaries; 19 c 20, 
primeiros dentes laterais. A fdrmula dentaria e 29-1-29. (Rey, 1956.) 

(Fig. 63.6). Os dentes dispoem-sc em filas regulares, compre- 
endendo: 

a) uma fila central com estruturas simetricas: os dentes cen- 
trais ou raquianos (Fig. 63.7); 

b) filas laterais, situadas proximo ao eixo da radula, com os 
dentes laterais e intermediaries, assimetricos; e 

c) filas marginais, mais afastadas do eixo e alcangando as 
margens extemas: sao os dentes marginais, que se apresentam 
como estruturas cada vez mais modificadas e assimetricas, mas 
que guardam disposigao simetrica em relagao ao eixo da radula. 

A radula desloca-se para a frente e para tras sobre um supor- 
te cartilaginoso que lembra, pela forma, uma lingua. Musculos 
protratores e retratores movimentam o conjunto e fazem com 
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que os alimentos sejam ralados e, ao mcsmo tempo, dragados 
em dire^ao ao esofago. 

Na medida em que se desgasta anteriormente, a radula vai 
crescendo pelo extremo posterior. 

Um par de glandulas salivares abre-se na cavidade bucal 
(Fig. 63.5, e). 

O esofago, bastante longo, conduz os alimentos ate o esto- 
mago, cuja cavidade se comunica com a luz da glandula diges- 
tiva ou hepatopancreas. Aqui sao produzidas numerosas en- 
zimas digestivas, por diferentes tipos de celulas de um epitelio 
que, alem de fun^oes digestivas, encarrega-se da absor^ao e da 
acumula^ao de reservas nutritivas, bem como da excre^ao. Os 
resi'duos da digestao sao evacuados pelo intestino, onde ocorre 
a reabsor<;ao de agua. 

APARELHOS CIRCULATORIO E EXCRETOR 

O corpo dos moluscos apresenta dois sistemas de cavidades 
(camaras viscerais) inteiramente distintos e sem comunica^ao en- 
tre si. O primeiro, reprcsentado pelos espa^os livres deixados pelas 
vfsceras e pelo tecido conjuntivo, 6,em parte, irregular e constituf- 
do por lacunas e em parte revestido de parcdes proprias, quando 
se organiza para formar os vasos do aparelho circulatorio. Este 
permanece sempre em comunica^ao com as lacunas ou sinus. 

O segundo sistema comunica-se com o meio exterior atraves 
de nefridias. Por tal motivo deve ser considerado uma camara ex- 
cretora. Nos gastropodes, como nos lamelibranquios, ele se reduz 
a pequena cavidade existente na regiao pericaidlaca, envolvendo 
o coragao, sendo por isso denominado pericardio (Fig. 63.8). 



i 


Fig. 63.8 B. glabrata. Cavidade pulmonar aberta para mostrar: a, pe¬ 
ricardio; b, rim, ladeado pelas veias pulmonar e renal; c, crista renal; 
d, crista pulmonar; e, ureter; /, pneumostomo; g, pseudobranquias; h, 
relevo das vias genitais, sob o epitelio do saco pulmonar; i, crista retal. 
(Rey, 1956.) 


O cora^ao, que nos grupos mais primitivos (Archeogastropo- 
da) 6 formado de duas auriculas e um ventrfculo, possui, nos de- 
mais gastropodes de agua doce, apenas duas cavidades: auricula 
e ventrfculo. No sangue circulam elementos ameboides (amebo- 
citos) e, nas especies da famflia Planorbidae, ha um pigmento 
vermelho dissolvido na hemolinfa. 

Na ordem Pulmonata, que mais de perto nos intercssa, o 
rim 6 uma estrutura alongada (Fig. 63.8), iniciando-se na pa- 
rede da cavidade pericardica e continuando-se na espessura da 
parede pulmonar ate a borda do man to, onde termina por um 
curio ureter. Na luz do orgao, projetam-se numerosos septos 
revestidos por um epitelio de celulas ciliadas ou nao, com inu- 
meras granulatjoes e concregoes que vao sendo expulsas para 
dentro da cavidade renal. 

APARELHO RESPIRATORIO 

Nos prosobranquios e opistobranquios, o principal orgao 
respiratorio e, em geral, o ctemdio ou branquia, duplo nos 
moluscos mais primitivos e unilateral nos demais. Mas o tegu- 
mento, sendo delgado e muito permeavel, toma parte importan- 
te nas trocas gasosas. 

Nos gastropodes com respira 9 ao branquial, o sangue proce- 
dente das branquias e o do manto misturam-se, antes de entrar 
no cora^ao. 

Nos opistobranquios, a medida que se reduzem as dimen- 
soes da cavidade paleal e do ctemdio, aumenta a importancia do 
manto nas trocas gasosas. Alguns moluscos litoraneos adquirem 
aptidao para respirar ao ar livre e, nos Pilidae (= Ampullaridae), 
a cavidade branquial divide-se em duas, uma conservando a 
forma normal, outra transformando-se em pulmao. 

Nos Pulmonata, o principal 6rgao respiratorio e o saco pul¬ 
monar, se bem que possam coexistir pregas tegumentares rica- 
mente vascularizadas que recebem o nome de pseudobranquias 
(Fig. 62.8). 

SISTEMA NERVOSO E ORGAOS DOS SENTIDOS 

A organiza^ao nervosa tern como centra um conjunto de 
ganglios e conexoes dispostos em torno do esofago, logo atras 
do saco bucal. Do ponto de vista fisiologico, distinguem-se tres 
categorias de centros nervosos (Fig. 63.9): 

a) sensoriais, formados por um par de ganglios supra-esofa- 
gianos ou ganglios cerebroides; 


Fig. 63.9 Sistema nervoso ganglionar periesofagiano de B. glabrata. 
A. Face superior. B. Face inferior: a, ganglio pedial; b, ganglio bucal; 
c, ganglio cerebroide; d, ganglio paleal; e, ganglio abdominal;/, oto- 
cisto; g, ganglio comissural. (Rey, 1956.) 
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b) locomotores, compreendendo um par de ganglios pediais 
quc, ligados aos primeiros e entre si, constituem o anel nervoso 
esofagiano; 

c) viscerais, que formam tambem dois aneis: um, estomatogas- 
trico (ganglios bucais), e outro, somatico (ganglios pleurais). 

Nos pulmonados, o anel somatico encurta-se de maneira a 
evitar que a tor^ao do corpo produza um cruzamento nervoso 
tal como se observa em outros grupos de moluscos (prosobran- 
quios), como se ve na Fig. 63.1. 

Os orgaos dos sentidos sao: um par de olhos; um receptor ol- 
fativo, a osfradia.de forma e aspccto muito variados; um par de 
orgaos do equilibrio e da orienta^ao locomotora, os otocistos; 


receptores de contato sob a forma de emergencia do tegumento 
com predominance de elementos sensitivos (tentaculos etc.), 
alem de quimiorrcceptores morfologicamente diferenciados ou 
nao (rinoforos). 

APARELHO REPRODUTOR 

Os sexos sao geralmente separados nos moluscos. O herma- 
froditismo aparece, no entanto, em alguns anfineuros, lameli- 
branquios e prosobranquios, tomando-se a regra entre os opis- 
tobranquios e pulmonados. 

Nos gastropodes, tanto monoicos como dioicos, a gonada e 
unica, com forma de glandula em cacho, provida de numerosos 



Fig. 63.10 Aparelho reprodutor hermafrodita dos planorbfdeos seguintes. A. Biomphalaria glabrata (identica & de B. tenagophila). B. B. peregri- 
na. C. B. straminea. D. B. schrammi. bo, Bolsa da glandula nidimental; bv, bolsa vaginal; ca, conexao entre os canais ovisperrmitico e da glan¬ 
dula albuminosa, o oviduto e o espermiduto; cc, canal coletor do ovostdstis; cd, canal deferente; ce, espermiduto; ces, canal da espermateca; co, 
canal ovispermatico ou canid hermafrodita; cp, canal prostatico; e, espermateca; ga, glandula do albumen; o, oviduto; or, ovotestis; p, prostata, 
com diverticulos pros tat icos; pr, prepucio; ut, utero ou glandula nidimental; v, vagina; sv, saco vergico ou bolsa do penis. (Segundo Paraense & 
Deslandes.) 
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acinos. Em cada acino ou divertfculo, nos casos dos animais 
pulmonados, os ovulos e espermatozoides formam-se lado a 
lado. 

Nos unissexuados, as vias excretoras sao relativamente sim¬ 
ples, podendo o oviduto contar com anexos como a glandula do 
albumen ou a bolsa copuladora; ao deferente vem juntar-se uma 
vesfcula seminal. 

O penis pode existir ou nao e, no primeiro caso, ser uma 
expansao cefalica, uma modificaqao do tentaculo a direita ou 
a esquerda, bem como formaqao derivada do manto ou do pe 
(Fig. 63.21, A, DeF). 

Nos hcrmafroditas, os dutos genitais raramcnte sao simples. 
O conduto ovispermatico bifurca-se produzindo as vias femi- 
ninas e as vias masculinas, cuja complexidade estrutural chega 
a ser muito grande (Fig. 63.10). 

Nos planorbfdeos, o oviduto recebe em seu infcio o canal da 
glandula do albumen; dcpois de certo trajeto, transforma-se 
em um canal mais dilatado, denominado glandula nidimental; 
esta e seguida pela vagina, onde desemboca o duto da esper- 
mateca. 

Apesar do nome, a espermateca nao tem fun^ao de guardar 
espermatozoides, mas sim de reabsorver os materiais excretados 
pelas diferentes partes do sistema genital que ai se acumulam. 

O local de acumulo dos espermatozoides fica situado em di- 
vertfculos irregulares do conduto ovispermatico, na porqao her- 
mafrodita do sistema. Af se encontram tanto os gametas mas- 
culinos, formados pelo proprio animal, como aqueles recebidos 
durante a copula com um parceiro. Um mecanismo de regula- 
qao ainda desconhecido faz com que os espermatozoides alie- 
m'genas tenham prioridade sobre os autoctones para fecundar 
os 6vulos que por af passam, em direqao a glandula nidimental. 
Prevalcce, portanto, a heterofecundaqao. 

Quando se esgotam os espermatozoides introduzidos por 
ocasiao da copula, comeqa a haver autofecunda<;ao. Esta sera 
interrompida sempre que houver nova fecundaqao cruzada. 

As vias masculinas, cuja morfologia e importante para a 
sistematica dos planorbfdeos, compreendem o espermiduto, 
a glandula prostatica ou prostata (compacta ou pectiniforme, 
muito ou pouco ramificada), o canal deferente e o complexo 
peniano. 

Neste ultimo, encontramos duas formaqoes invaginadas, a 
bolsa do penis, contendo o 6rgao intromitente no seu interior, 
e o prepucio, mais calibroso, musculoso, e o primeiro a exte- 
riorizar-se durante a copula. A extroversao da bolsa do penis e a 
penetragao deste no aparelho genital feminino ocorrem depois 
que o prepucio tenha localizado a abertura vulvar. 

Nas famflias Helisomatinae e Planorbulinae, ha na parede 
do prepucio uma estrutura que recebeu o nome de glandula 
peniana. 

Na famflia Segmentininae, observa-se a presenqa de dois 
apendices na base da bolsa do penis, os flagelos (Fig. 63.11). 
Na famflia Planorbidae nao se encontram nem glandula penia¬ 
na, nem flagelos. 

A maioria dos moluscos poe ovos que embrionam no exte¬ 
rior. 

Ha porcm espeeies vivfparas, em que a evolu^ao embrio- 
naria completa-se numa cavidade uterina (por exemplo, em 
Semisulcospira e Thiara). 




Fig. 63.11 Morfologia dos planorbfdeos da subfamflia Segmentininae. 

A. Aspecto do animal e da concha em Drepanotrema depressissimum. 

B. Complexo peniano com flagelos (/) de dois exemplares. (Segundo 
Paraense & Deslandes.) 

SISTEMATICA E GRUPOS DE 
IMPORTANCE MEDICA 

No Cap. 9 (item Filo Mollusca) apresentamos a caracteriza- 
?ao sistematica deste grupo de animais, de suas classes, ordens 
c subordens, assim como das famflias que content espeeies de 
interesse para a patologia humana. Nos capftulos referentes a 
esquistossomfase (Cap. 32), a fasciolfase (Cap. 36) e a angios- 
trongilfase (Cap. 49), analisamos a ecologia dessas doenqas e a 
participagao dos moluscos hospedeiros intermediaries na trans- 
missao de tais helmintfases, bem como os metodos de controle 
mais adequados em cada caso. 

Nas paginas que segucm, a enfase sera posta nos elementos 
que permitam identificar facilmcnte os hospedeiros intermedia¬ 
ries de parasitos existentes na Regiao Neotropical e em areas 
da Africa, onde este livro possa servir para a formaqao e treina- 
mento de pessoal. 

A chave que damos a seguir permite que se fa^a uma triagem 
preliminar do material recolhido em areas endemicas. 

Chave para identifica^ao dos grupos de moluscos de 
interesse medico, nos tropicos ocidentais 


1 — Concha calcaria univalve (com ou sem operculo) e 

a cabe^a do animal bem difercneiada. 

.Classe Gastropoda 2 

1’ — Concha bivalve e cabeqa indiferenciada . 

. Classe Bivalvia 

2 — Concha com operculo; animal com branquias para 

diante do cora^ao; sexos separados . 

.Ordem Prosobranchia 8 

2’ — Concha sem operculo; animal sem branquias, po- 

rem com saco pulmonar; hermafrodita. 

.Ordem Pulmonata 3 

3 — Um s6 par de tentaculos, nao-retrateis; olhos ses- 

seis situados medialmente na base dos tentacu¬ 
los; o tegumento e liso; aquatica . 

.Subordem Basommatophora 4 
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3’ — Dois pares de tentaculos retrateis e invaginaveis, 
um dos quais traz os olhos nas pontas; habitat ter- 
restre. 12 

4 — Concha espiralada, com varios giros. 

4’ — Concha em escudo ou barrete (pateliforme). 

.Famflia Ancylidae 

5 — Concha discoide ou helicoidal sinistrogira; tentacu¬ 

los filiformes; oriffcios genitais e anus abrem-se no 

lado esquerdo. 

5’ — Concha helicoidal, dextrogira; oriffcios genitais e 
anus abrem-se no lado direito. 

6 — Pseudobranquia presente; concha discoide ou heli¬ 

coidal .Famflia Planorbidae 

6’ — Pseudobranquia ausente; concha sempre helicoidal 
e sinistrogira.Famflia Physidae 

7 — Concha de paredes finas, columela lisa e sem calo 

ou pregas; tentaculos curtos e triangulares. 

.Famflia Lymnaeidae 

7’ — Concha de parede espessa; columela com calo bem 
evidente e 1 ou 2 pregas .Famflia Chilinidae 

8 — Concha espessa e com espira achatada, subesfe- 

rica (menos de 20 mm); operculo calcario e com 
apofise; branquia bipectinada; numerosas filas de 

dentes na radula; penis cefalico. 

.Famflia Neritidae 

8’ — Concha de aspecto variado; radula com 7 ou me¬ 
nos fileiras de dentes; branquia com forma de pente 
simples presa ao manto em toda sua extensao; rim 
unico e uma s6 auricula. 

9 — Operculo com linhas de crescimento em es- 

piral . 

9’ — Operculo com linhas de crescimento concentri- 
cas. 

10 — Concha pequena (menos de 10 mm), com espira 

alta, borda do manto lisa; a femea e ovlpara e o 

macho traz um penis extemo. 

.Famflia Hydrobiidae 

10’ — Concha de tamanho medio (com 10 mm ou mais), 
esculpida e com espira alta; operculo espesso, 
com manto franjado (digita 9 oes); femea vivfpara; 
macho sem penis extemo.Famflia Thiaridae 

11 — Concha grande e mais ou menos globosa (com mais 

de 20 mm); operculo calcario; animal com bran- 

quias e pulmoes.Famflia Pilidae 

IF — Concha de tamanho medio (10 mm); operculo 

comeo; animal com branquias apenas . 

.Famflia Viviparidae 

12 — Concha presente (porem, nas lesmas, rudimentar 

ou ausente); o tegumento e em geral granuloso; 
abertura anal sob o manto, a direita; tentaculos 

oculfferos invaginaveis. 

.Subordem Stylommatophora 

12’ — Concha ausente; manto cobrindo as regioes laterals 
do pe; tentaculos retrateis mas nao-invaginaveis; 

anus no extremo terminal do pe. 

.Subordem Systellommatophora 


ORDEM PULMONATA 

Os moluscos desta ordem sao os mais importantes para a 
patologia do Novo Mundo. 

Sao gastropodes cujo sistema nervoso, por apresentar seus 
troncos principals situados abaixo do tubo digestivo, nao exibe 
o cmzamento observado em outras ordens como conseqiiencia 
da tonjao da massa visceral; nao possuem branquias mas, sim, 
uma cavidade respiratoria que permite utilizar o oxigenio dire- 
tamente do ar, o pulmao. 

O cora^ao e formado de uma s<3 auricula e um so ventriculo, 
estando este colocado atras da auricula; sao hermafroditas; nao 
ha operculo na concha. 

Habitam o solo ou aguas doces, mas nao raro tem habitos 
anffbios. 

As subordens em que se dividem os Pulmonata tem signifi- 
caijao bastante diferente para a medicina: 

Subordem Stylommatophora 

Reune os pulmonados terrestres, providos de dois pares de 
tentaculos, o segundo dos quais traz os olhos nas extremidades. 
Todos os tentaculos podem ser invaginados pela a^ao de mus- 
culos retratores, ocultando-se no interior da cabega. Para com- 
provar isso, basta toca-los de leve. O tegumento exibe textura 
granulosa e a concha pode ser desenvolvida ou muito rudimen¬ 
tar, ficando mesmo oculta pelo manto. 

Algumas especies, dos gencros Zebrina, Helicella, Cionella 
etc., podem ser hospedeiras d c Dicrocoelium dendriticum , que 
9 e um trematodeo parasito de ruminantes e, excepcionalmente, 
do homem. 

10 Esses moluscos ingerem os ovos do helminto, que eclodem 
no tubo digestivo, e, ao fim da evolu^ao em seu organismo, eli- 

11 minam as cercarias envolvidas pela secre^ao mucosa do pe. As 
formigas comem as secre?6es e atuam como segimdo hospedei- 
ro intermediario, abrigando as metacercarias, que so comple- 
tam seu desenvolvimento quando os insetos sao ingeridos com 
o pasto pelos ruminantes. 

Subordem Systellommatophora 

Esta ordem compreende especies sem enrolamento e sem 
concha, que nao apresentam saco pulmonar ou cavidade paleal, 
mas sim um revestimento dorsal extemo, contfnuo e indiferen- 
ciado, denominado noto, que recobre a cabe?a e o resto do cor- 
po. A regiao que separa o noto da sola plantar e o hiponoto. As 
antenas sao retrateis mas nao invaginaveis; o par superior traz 
os olhos na extremidade, enquanto o inferior e bffido. 

Os oriffcios genitais sao separados, situando-se a vagina na 
portjao media do hiponoto direito e o penis na regiao cefalica. 
O anus e sempre terminal. 

Algumas lesmas, da famflia Veronicellidae, principalmen- 
te Phyllocaulis variegatus , sao hospedeiras intermediarias de 
Angiostrongylus costaricensis , um nematoide parasito de roe- 
dores e que, eventualmente, infecta o homem nas Americas (ver 
o Cap.49). Outra especic, do Sudeste Asiatico, Australia e ilhas 
do Pacffico, A. cantonensis, evolui em grande numero de espe¬ 
cies de moluscos terrestres e de agua doce. 
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Subordem Basommatophora 

Contem as especies de pulraonados aquaticos, entre os quais 
os vetores da esquistossomi'ase, da fascioh'ase e de outras hel- 
mintlases devidas a trematodeos. 

Os Basommatophora distinguem-se dos Stylommatophora 
por terem apenas um par de tentaculos, muito moveis mas nao 
retrateis,c olhos sesscis. O tegumento e liso. Habitos exclusiva- 
mente aquaticos (dulcfcolas) ou anffbios. 

Varias famTlias oferecem interesse, seja porque incluam os 
vetores de doen 9 as, seja porque devam ser objeto de um diagnos- 
tico diferencial com as primeiras. Elas sao quatro: Planorbidae. 
Physidae, Lymnaeidae e Ancylidae (Fig. 63.2). 

FAMILIA PLANORBIDAE 

Animais com a concha em geral discoide, isto 6, enrolada 
em espiral plana, mas outras vezes em helice, como na subfa¬ 
mflia africana Bulininae, que a apresenta globosa, ovoide ou 
mesmo alongada (turriculada). 

Na Regiao Neotropical, onde nao ocorre o genero Bulinus, 
quase todos os planorbideos autoctones tern a concha discoide 
(subfamflias Planorbinae e Segmentininae). 

O enrolamento e sinistrogiro; no entanto, as conchas aplana- 
das parecem dextrdgiras por ser a depressao umbilical na face 
esquerda geralmente mais profunda que na direita. Os tenta¬ 
culos sao cili'ndricos e finos. Os orgaos genitais abrem-se no 
lado esquerdo do corpo, havendo desse mesmo lado, junto ao 
oriffcio anal, uma prega muito vascularizada denominada pseu- 
dobranquia (Figs. 63.8 e 63.14). 

O sangue, nas especies de porte medio ou grande, e verme- 
Iho, fato que distingue esses planorbideos de quaisquer outros 
moluscos encontrados nos mesmos habitats. 

Na radula ha muitas fiadas longitudinals de dentes, dispostos 
em filas transversals aproximadamcnte retilfneas, com o dente 
central simetrico e bicuspide, os laterals tricuspides e os marginais 
exibindo progressiva fragmenta^ao das cusp ides (Fig. 63.7). 

As subfamflias de Planorbidae sao identificaveis com a 
chave seguinte. 

Chave para as subfamflias de moluscos 
da famflia Planorbidae 


1 — Prepucio com glandula peniana no seu interior. 4 

1 ’ — Prepucio sem glandula peniana. 2 

2 — Bolsa do penis com apendices (flagelos) implanta- 

dos proximo a inser^ao do canal deferentc. 

. Subfamflia Segmentininae 

2’ — Bolsa do penis sem apendices. 3 

3 — Concha discoide, pseudobranquia simples, prostata 

longa e penis com extremidade apical livre. 

.Subfamflia Planorbinae 

3’ — Concha globosa, acuminada ou turriculada, pseu¬ 
dobranquia pregueada, prostata compacta e penis 

com suas duas extremidades fixadas a bolsa. 

.Subfamflia Bulininae 

4 — Prostata formando desenho em leque (em se^ao 

transversal),o mesmo sucedendo com os divertfculos 
do ovotestis.Subfamflia Helisomatinae 


4’ — Prostata formando desenho digitiforme com poucos 
divertfculos e ovotestis com divertfculos pares (em 
se^ao transversal).Subfamflia Planorbulinae 


Os linicos generos de Planorbidae importantes para a epi- 
demiologia das esquistossomfases humanas sao: 

a) Biomphalaria, encontrado nas Americas, na Africa e na 
Peninsula Arabica, onde proporciona os hospedeiros interme¬ 
diaries para Schistosoma mansoni. 

b) Bulinus, restrito ao contincnte africano e ao Oriente 
Proximo, inclui os hospedeiros de Schistosoma mansoni e de 
S. intercalatum. 

Genero Biomphalaria 

A concha dos moluscos e um tubo calcario que cresce e au- 
menta de diametro a medida que o animal se desenvolve. No 
caso das Biomphalaria, como esse tubo enrola-se dando voltas 
em tomo de um eixo, sem desviar-se do piano ocupado pelos 
primeiros giros, o resultado e a forma^ao de um disco com as 
bordas grossas e o centro mais delgado. 

Em cada lado, desenha-se entao uma depressao que lembra 
o umbigo (Figs. 63.15 e 63.19). 

£ isso que significa Biomphalaria (bis, dois; e omphalos, 
umbigo). 

As partes moles do animal compreendem a cabeija, opeea 
massa visceral. Esta ultima, que nunca se exterioriza, e envol- 
vida por uma prega do tegumento chamada manto. A borda do 
manto aparcce como ffmbria ajustada a abertura do tubo con- 
quffero e, gramas a atividade de suas glandulas secretoras de 
calcario, promove o crescimento da concha (Fig. 63.3). 

O aparelho digestivo e completo (Fig. 63.5) e tem como 
particularidades: a) o saco bucal provido de uma especie de 
lingua musculosa e revestida de cutfcula cheia de dentes qui- 
tinosos — a radula — que permite ao animal raspar e ingerir 
seus alimentos, constitufdo de algas, materia vegetal morta 
ou folhas verdes (Fig. 63.6); b) a glandula digestiva — ou 
hepatopancreas — que tambem absorve e acumula reservas 
nutritivas. 

O aparelho circulatorio, de tipo vascular-lacunar, com uma 
so auricula e um so ventrfculo, envia seus capilares as paredes 
do saco pulmonar para a hematose, bem como a uma pseudo¬ 
branquia, de modo que o animal pode obter oxigenio tanto 
do ar como da agua. A hemoglobina encontra-se dissolvida no 
plasma, onde existem amebocitos. Junto ao pericardio e a pare- 
de do pulmao ha um rim unico, sacular e alongado. 

Os animais sao hermafroditas (Fig. 63.10). Eles tem um apare¬ 
lho genital de estrutura complexa e variada, freqiientemente utili- 
zado para a identifica^ao das especies morfologicamente afins. 

Quando estao isolados, os moluscos podem autofeeundar-se, 
de modo que um unico caramujo e capaz de repovoar todo um 
criadouro natural e, provavelmente, toda uma bacia hidrografica. 
Geralmente & noite eles depositam algumas dezenas de ovos, que 
permanecem unidos por delicada membrana envolvente, segre- 
gada pela glandula nidimental, a capsula orifera (Fig. 63.12), 
sendo fixados a um substrata solido (pedras, folhas etc.). 

As especies do genero Biomphalaria encontram-se na Africa 
e nas Americas, o que sugere sua existencia desde o Perfodo 
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Fig. 63.12 Desovas de Biomphalaria fixadas a um suporte solido e 
compreendendo certo numero de ovos envolvidos por uma membrana 
externa, a capsula ovffera, segregada pela glandula nidimental; dentro 
de cada ovo ve-se a pequena morula que formard o embriao. (Segundo 
Rey, 1956.) 

Cretacco ou antes, depois do que deu-se a separagao dos escu¬ 
dos continentals africano e brasileiro (Fig. 3.1). 

As especies ja identificadas e estudadas no Brasil sao as se- 
guintes: 


B. glabrata 

6. 

B. Occident ale 

B. tenagophila 

7. 

B. intermedia 

B. straminea 

8. 

B. schrammi 

B. amazonica 

9. 

B. oligoza 

B. peregrina 

10. 

B. kuhniana 


Apenas as tres primeiras (Figs. 63.13, 63.14 e 63.20) trans- 
mitem a esquistossomlase mansonica nas Americas; a B. ama- 
zonica (Fig. 63.17) e a B. peregrina (Fig. 63.18) puderam ser 
infectadas no laboratorio, mas nunca foram encontradas com 
infecgao natural. 

Na Africa e na Asia Ocidental, o principal vetor e 
Biomphalaria pfeiffer i (Fig. 62.19), mas em determinadas areas 
podem ser encontradas outras especies ou subespecies, como 
responsaveis pela transmissao. No Egito, por exemplo, essa 
fungao cabe a B. alexandrina. 

Biomphalaria glabrata. Os especimes bem desenvolvi- 
dos caracterizam-se por terem concha grande (chegando a 

3 ou 4 cm de diametro e 6 a 7 giros), mas nos criadouros 
naturais sao freqiientes os exemplares com 1 a 2,5 cm e com 

4 a 6 giros. 

A concha e lisa, com a superflcie dos giros arredondada e 
sem carenas, mas seu aspccto varia em fungao das condigoes 
ecologicas e da procedencia (Figs. 36.13 e 63.20, 1). 

Quando se disseca o molusco, abrindo a cavidade pulmonar 
(Figs. 63.8 e 63.14), ve-se ao longo do rim uma prega da muco¬ 
sa, saliente e pigmentada, denominada crista renal. Nas formas 
juvenis, o lugar onde se desenvolvera a crista renal e marcado 
por tuna linha pigmentada. 




Fig. 63.13 Biomphalaria glabrata. 
Variayoes fenotfpicas ou ecologicas, 
segundo a procedencia: A. de Belo 
Horizonte, Minas Gerais, com 33 
mm de diametro e 6 giros; B. de Ural, 
ParanS, com 25 mm e 5 giros; C. de 
Salvador, Bahia, com 28,5 mm e 6 gi¬ 
ros; D. ltaporanga d’Ajuda, de Seigipe, 
com 22 mm e 6 giros; E. de Vigosa, 
Alagoas, com 21 mm e 6 giros. 




E 
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Fig. 63.14 Biomphalaria com o colar do manto seccionado e o saco 
pulmonar aberto para mostrar os drgaos da regiao do colo. a, Crista 
pulmonar; b, rim; c, relevo da prostata e glandula nidimental; d, crista 
anal; e, pneumostomo;/, colar do manto; g, anus; /i. pseudobranquia; 
i, orifi'cio genital feminino; j, prepucio parcialmente evaginado; k, sola 
plantar; /, goteira sensorial; m, veu bucal; n, tentaculos; o, osMdia; p, 
ureter. (Rey, 1956.) 


B. glabrata 6 encontrada em todos os estados brasileiros si- 
tuados entre a Paraiba e o Rio Grande do Sul. Esta presente 
tambem em algumas areas do Para, do Maranhao e do Piaui. 

transmissora da esquistossomiase na Venezuela, Suriname, 
Porto Rico e outras ilhas do Caribe. 

Constitui o mais eficiente vetor de esquistossomiase man- 
sonica nas Americas, sendo responsavel por muitos dos focos 
mais ativos. No laboratorio, infecta-se geralmente com muita 
facilidade, em proposes proximas de 100%, e nos ambientes 
naturais ja foi encontrada com taxas de positividade da ordem 
de 70%. 

Biomphalaria tenagophila. Concha grande (podendo atin- 
gir 2,5 a 3 cm, com 6 a 7 giros); nos criadouros predominam os 
especimes com 1 ou 2 cm e 5 ou 6 giros. Muito caracteristica e 
a presentja de uma quilha ou carena ao longo dos giros, tanto na 
face direita como na esquerda da concha, porem mais accntua- 
da neste lado, que corresponde a uma forte inflexao da borda do 
manto formador do calcario (Fig. 63.15). 

O diagnostico especifico faz-se por essa caracteristica. 
Mas quando as carenas sao atenuadas ou imperceptfveis (so- 
bretudo em exemplares jovens), torna-se dificil distinguir 
esta especie da B. glabrata. Entao, recorre-se ao exame do 
rim, apos dissecgao do molusco, pois B. tenagophila nao 
apresenta a crista renal. O aparelho genital e semelhante nas 
duas especies. 

A distribui^ao geografica de B. tenagophila abrange os esta¬ 
dos do Sul do Brasil, desde Mato Grosso a oeste, Sul da Bahia e 
Rio de Janeiro a leste, ate o Rio Grande do Sul e os paises pla- 



Fig. 63.15 Biomphalaria tenagophila. Concha alta, carenada e com 
acentuada depressao umbilical, vendo-se nos cortes feitos em diversos 
exemplares como varia a profundidade do umbigo em cada face. 

tinos. Em geral sd e encontrada com taxas de infec 9 ao natural 
muito baixas, mesmo nos periodos mais favoraveis. Responde, 
entretanto, por focos de esquistossomiase do Estado do Rio de 
Janeiro, bem como pelos do litoral de Sao Paulo e do Vale do 
Paraiba, onde uma estirpe particular de Schistosoma mansoni 
adaptou-se a esse hospedeiro invertebrado, provavelmente des¬ 
de quando a helmintiase penetrou no pais pelos portos e mer- 
cados de escravos do Sudeste (Sao Vicente, Santos e Rio de 
Janeiro). 

B. tenagophila e abundante em muitas regioes ate aqui sem 
esquistossomiase. 

Biomphalaria straminea. Tem concha pequena, chegando a 
1 cm de diametro ou pouco mais, com 4 a 4,5 giros. Estes sao 
arredondados, sem carenas, e se dilatam bastantc na ultima vol- 
ta. Ambas as faces sao bem umbilicadas (Fig. 35.12). 

O rim nao apresenta crista. No aparelho genital, ha um en- 
rugamento transverso na face posterior da vagina que e ca- 
racteristico da especie (Fig. 62.16) e a distingue de especies 
afins ou de formas jovens de especies maiores (Figs. 63.17 e 
63.18). 



Fig. 63.16 Porfao terminal do aparelho genital feminino de 
Biomphalaria intermedia (A), B. straminea IB) e B. peregrina ( C ), 
para mostrar os distintos aspectos da parede vaginal. 
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Fig. 63.17 Biomphalaria amazonica. Concha medindo no maximo 8 
mm de diametro por 2,5 mm de altura, com 5 giros. Ja foi infectada 
experimentalmente com Schistosoma mansoni, mas nao se mostra pa- 
rasitada em condifoes naturais. 





2 mm 


Fig. 63.19 Biomphalaria pfeifferi , principal vetor da esquistossorma- 
se mansonica na Africa. Desenho baseado em especime de Maputo, 
Mozambique. (Segundo Azevedo et at., 1961.) 


disseminada pelos servifos de pisciculture, obrigados a repo- 
voar os grandes rios da Bacia do Parana, agora extensamente 
transformados em cadeias de lagos artificials, com peixes lacus- 
tres da Amazonia e do Nordeste. 

Biomphalaria pfeifferi. Especie africana cuja concha adulta 
mede, em geral, menos de 15 mm de diametro e tern, no maxi¬ 
mo, 5 giros convexos, lisos ou angulosos em ambos os lados. O 
diametro da concha corresponde a duas vezes e meia a altura do 
ultimo giro (Fig. 63.19). Nao hh crista renal. 

Esta especie e encontrada quase por toda a Africa, ao sul 
do Saara. E o unico vetor de esquistossomlase intestinal em 
Mozambique e Angola. Encontra-se tambem na Arabia Saudita 
e lemen. 

Chave para as especies do genero Biomphalaria 
(formas adultas) encontradas no Brasil 


5 mm 


Fig. 63.18 B. peregrina. A concha chega a cerca de 16 mm de diametro 
por 4,5 mm de altura, com cinco ou seis giros. Nao transmite esquis- 
tossomfase, ainda que possa ser infectada no laboratorio. 

B. straminea 6 encontrada com freqiiencia em quase todas 
as bacias hidrograficas do Brasil. No Nordeste do pats, desem- 
penha importante papel na transmissao da esquistossomlase. 
Sua abundancia nos criadouros compensa largamente o fato de 
apresentar-se com taxas geralmente muito baixas de infcczao. 
Fora do Nordeste, ja foi responsavel por focos em Fordlandia e 
em Belem do Para, ou em Goiania (Goias). 

Transportada por comerciantes de peixes e de aquarios de- 
corativos, B. straminea foi encontrada em lugares tao distantes 
de sua area de distribuigao natural como Hong-Kong, na China. 
Mesmo dentro das fronteiras brasileiras, esta especie tem sido 


1 — Conchas adultas alcamjando entre 15 e 40 mm de 
diametro; diverticulos do ovotestis predominante- 


mente bi- e trifurcados. 2 

1 ’ — Sem os caracteres mencionados. 4 


2 — Concha com giros lisos e arrcdondados; rim apre- 

senta nitida crista longitudinal, pigmentada. 

. B. g lab rata 

2' — Concha com carena geralmente m'tida em cada face; 

rim sem crista e sem pigmentazao. 3 

3 — Bolsa vaginal presente; prepucio com diametro 

crescente. B. tenagophila 

3’ — Bolsa vaginal ausente; prepucio com diametro cons- 
tante. B. occidentals 

4 — Bolsa do penis muito longa(maior que 3 vezes ocom- 

primento do prepucio); abertura do ultimo giro defle- 

tida para a esquerda, nos exemplares maiores. 

. B. schrammi 
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4’ — Bolsa do penis mais curta que o indicado antes. 5 

5 — Prostata com um maximo de seis divertfculos, sim¬ 

ples ou bifurcados, e afastados entre si... B. oligoza 
5’ — Prostata com mais de seis diverticulos. 6 

6 — Bolsa vaginal ausente ou mal definida. 7 

6’ — Bolsa vaginal presente. 8 

7 — Vagina com nftido enrugamento transversal, na su¬ 

perffcie externa; penis com tres camadas musculares 
(visiveis em corte histologico transversal da por^ao 

media). B. straminea 

T — Vagina com superffcie lisa, ou com aspecto varia- 
vel; penis com duas camadas musculares na por?ao 
media. B. intermedia 

8 — Bolsa vaginal saliente ou protuberante, a direita da 

espermateca. B. amazonica 

8’ — Bolsa vaginal bem definida, mas nao saliente. 

. B. peregrina 


Genero Bulinus 

Nao se encontra nas Americas. Sua distribui^ao e tipica- 
mente africana, estendendo-se a peninsula arabica e ao Oriente 
Proximo. 

Por isso, pensa-se que o genero so passou a existir depois da 
separa?ao dos escudos continental da Africa e da America do 
Sul (Fig. 3.1),o que explicaria a distribu^ao atual da csquistos- 
somiase hematobica. 

Os estudos feitos sobre os moluscos deste genero, duran¬ 
te as ultimas decadas, mostram que as numerosas especies e 
subespecies criadas pelos sistematistas apresentam caracte- 
risticas que sao inadequadas para sua identificagao precisa. 
Freqiientemente, popula 9 oes de procedencia distinta mostram 
nao so amplas varia^oes morfologicas, como caracterfsticas in- 
termediarias com as de outras especies. 

Por outro lado, sao insuficientes os conhecimentos sobre a 
suscetibilidade dessas especies e subespecies para as diferentes 
estirpes de Schistosoma haematobium, que se mostram bastantc 
estenoxenas para seus hospedeiros intermediaries. 

A concha e helicoidal e sinistrogira, de modo que, se o api- 
ce estiver dirigido para cima e a abertura voltada para o ob- 
servador, esta fica situada sempre a esquerda, como no genero 
Physa (Fig. 63.20 ,3 e 5). No entanto, porque Bulinus tem san- 
gue vermelho e uma pseudobranquia bem desenvolvida, facil 
de ver mesmo nos exemplares vivos, ele pode ser distinguido 
Ac Physa. 

A altura da concha varia, nos especimes adultos, entre 4 e 23 
mm, contando-se entao 4 a 5 giros. 

Quando a altura da espira (isto e, a distancia entre o apice 
da concha e o ultimo giro) for pequena, a abertura costuma ser 
alta e larga, dando ao conjunto um aspecto globoso ou ovalado, 
como em Bulinus globosus; mas sendo a espira muito alongada, 
a abertura apresenta-se estreita, pequena, e a concha 6 turricula- 
da, como em Bulinus forskalii. Especies como B. truncatus e B. 
tropicus tem aspectos intermediaries entre esses dois extremos 
(ver o Cap. 36, Fig. 36.13). 

A morfologia interna de Bulinus segue o mesmo padrao es- 
trutural que a de Biomphalaria. 

Algumas difeienqas maiores encontram-se no aparelho genital. 


A biologia e igualmente semelhante a das bionfalarias, mas 
Bulinus compreende especies que habitam de preferencia o fun- 
do das pequenas cole^oes de agua, das maigens de rios e lagos, 
vindo a superffcie poucas vezes, pois respiram sobretudo o oxi- 
genio dissolvido. 

Os diferentes moluscos deste genero sao reunidos em tres 
ou quatro grupos de especies, tendo por base essencialmente os 
aspectos morfoldgicos (Fig. 36.13). Os mais importantes sao: 

1. Grupo B. africanus/globosus; 

2. Grupo B. truncatus; 

3. Grupo B. forskalii. 

Bulinus do grupo B. africanus/globosus. Compreende im¬ 
portantes especies vetoras de esquistossomfase hematobica, de- 
signadas com uma dezena de nomes diferentes (Fig. 63.20,3). 
A dificuldade de separa-las em entidades taxonomicas perfeita- 
mente definidas deriva do fato de existirem, principalmcntc en¬ 
tre B. africanus, B. globosus e outros, formas intermediarias ou 
que combinam diversamente os varios caracteres especfficos. 

B. africanus (Fig. 36.13, A) e descrito em todos os pafses 
orientais e meridionais do Continente Africano, enquanto B. 
globosus (Fig. 36.13, B ) e assinalado em toda Africa, ao sul 
do Saara, sendo a especic mais freqiientemente envolvida na 
transmissao da doen<;a. 

O Schistosoma haematobium que os moluscos deste grupo 
transmitem pertence a uma estirpe diferente das que tem por 
hospedeiros os Bulinus do grupo truncatus. Cada tipo de hospe- 
deiro e muito suscetfvel para a estirpe existente na mesma area 
cndemica e geralmente refratario para os helmintos de outra 
procedencia. No entanto, em alguns lugares, principalmente na 
Africa Ocidental, tem sido encontrados alguns moluscos que 
admitem inf echoes cruzadas. 

Bulinus do grupo B. truncatus. B. truncatus (Fig. 36.13, 

D) e varias subespecies sao os vetores da esquistossomfase no 
Norte da Africa, assim como nas regioes ocidentais, centrais e 
orientais desse Continente, ou no Oriente Proximo. 

Esses animais sao tetraploides (2n = 72 cromossomos) e sus- 
cetfveis a algumas estirpes de Schistosoma haematobium, mas 
geralmente nao as que evoluem em B. globosus. 

B. tropicus (Fig. 36.13, C) encontra-se no Sul da Africa e 
e refratario a infeeqao por Schistosoma haematobium. Como 
muitas outras especies resistentes, tem estrutura diploidc (2n = 
36 cromossomos). 

Bulinus do grupo B. forskalii. Bulinus forskalii (Fig. 36.13, 

E) 6 hospedeiro habitual de Schistosoma intercalatum, assim 
como de S. bovis, mas parece transmitir tambem S. haemato¬ 
bium em certas regioes, ainda que em outras mostre-se inteira- 
mente refratario. Na Arabia Saudita e no lemen, outra especie 
do grupo, Bulinus beccarii, responde pela incidencia da esquis¬ 
tossomfase urinaria na popula^ao humana. 

FAMILIA physidae 

Moluscos com as conchas helicoidais, acuminadas e sinis- 
trogiras (Fig. 63.2, c; Fig. 63.20, 5). Os animais tem tentacu- 
los cilfndricos e as aberturas genital e anal situadas a esquerda. 
Distinguem-se dos da famflia Planorbidae por nao apresenta- 
rem pseudobranquias, nem sangue vermelho, tendo os dentes 
da radula com filas transversais dispostas em V. As fisas hospe- 
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Fig. 6320 Conchas de diversos gastropodes de agua doce encontrados em areas endemicas de esquistossomiase. Moluscos pulmonados das 
famflias seguintes: Famflia Planorbidae : Biomphalaria glabrata (/); Biomphalaria straminea (2); Bulinus africanus (3). Famflia Lymnaeidae: 
Lymnaea sp. (4). Famflia Physidae: Physa sp. (5). Famflia Ancylidae: Ferissia sp. (6). Moluscos prosobranquios representando as famflias: 
Thiaridae: Melanoides sp. (7); Famflia Hydrobiidae: Oncomelania hupensis ( 8 ). Famflia Pilidae: Pila sp. (9). 


dam trematodeos responsaveis por dermatites cercarianas nao- 
esquistossomoticas. 

FAMILIA LYMNAEIDAE 

Conchas acuminadas, porem com enrolamento dextrogiro 
(Fig. 63.2, a; Fig. 6320, 4). 

Tcnticulos curtos e triangulares. Aberturas genitais e anais 
do lado direito. Dente central da radula com uma so cuspide. 

Muitas especies sao transmissoras de Fasciola hepatica ou 
de F. gigantica e de trematodeos causadores de dermatites. 

FAMILIA ANCYLIDAE 

Sem importancia medica. Devido ao pequeno tamanho, es- 
tes moluscos passam em geral despercebidos. Os animais sao 
aparentemente simetricos e providos de concha em forma de 
escudo ou barrete (concha pateliforme: Fig. 63.20,6). 


ORDEM PROSOBRANCHIA 

A sistematica desta ordem 6 bastante complexa e varia de 
autor para autor. Faremos referencia apenas as famflias da su- 
bordem Mesogastropoda que habitant cole^oes de agua doce. 

Subordem Mesogastropoda 

FAMILIA HYDROBIDAE 

Designada tambem pelos nomes de Amnicolidae, Bithyniidae 
e Rissoidae, esta famflia e formada por especies de moluscos 
aquaticos ou anffbios, de concha dextr6gira, delgada, alongada 
ou subesferica, que raramente mede mais de 10 mm de compri- 
mento (altura). O operculo 6 comeo ou calcario (Fig. 63.21). 

A borda do manto e lisa. Os sexos sao separados. Os machos 
possuem um 6rgao copulador extemo (penis) preso ao lado di- 
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Fig. 63.21 Morfologia e organlza^ao geral de urn prosobranquio da famflia Hydrobiidae. A. Animal em sua concha. B. Operculo. C. Dentes da 
rSdula. D. Cavidade paleal aberta. E. Aparelho digestivo. F. Aparelho reprodutor masculino. an. Anus; de. deferente;/, p6; gi, branquias; l, hepa- 
topancreas; ma, manto; op, operculo; os, osfradia; p, probosdda; pe, penis; pr, prdstata; re, reto; s, esofago; se, vesfcula seminal; st, estomago; 
t, tentaculo; te, testfculos. (Rey, 1959.) 


reito do corpo, consistindo em processo digitiforme simples ou 
ramificado. Radula com sete fUas de dentes (formula 2-1-1-1-2). 

Na subfamflia Hydrobiinae, muito importante por conter o ge¬ 
nera Oncomelania (Fig. 63.20, 8), o operculo e delgado e o penis 
simples, sem apendices. As oncomelanias tern antcnas finas, lon- 
gas, com os olhos situados extemamente em sua base, e manchas 
amarelas no tegumento, sobre os olhos, I maneira de sobrancelhas. 

Oncomelania hupensis 6 responsavel pela transmissao de 
Schistosoma japonic urn, na China e na Indonesia; O. quadras i, 
nas Filipinas; e O. nosophora, no Japao. 

Um hidrobiideo dos EUA, Pomatiopsis lapidaria , mostrou-se 
suscetivel a infecgao por Schistosoma japonicum, em condigoes 
experimentais, mas nunca foi encontrado naturalmente parasitado. 

Na subfamflia Buliminae, o operculo e espesso e calcario, o 
penis tern um apendice digitiforme lateral e, logo atras do ten¬ 
taculo direito, a cabega traz pequena prega cutanea em forma de 
ta?a. Especies dos generos Parafossarulus, Alocinma e Bulimus 
sao hospedeiros de Clonorchis sinensis. 

FAMILIA THIARIDAE 

Outro nome atribuldo a esta famflia e Melaniidae, hoje rc- 
legado a sinom'mia. Sua distribui?ao geogrdfica 6 ampla, en- 
contrando-se seus membros em cole^oes de aguas salobras ou 
doces (Fig. 63.20, 7). 

A concha de paredes espessas e bem calcificadas mede 2,5 a 
7 S mm, sendo turriculada, de cor escura ou negra, e geralmente 
erodida no apice. 

O operculo 6 comeo e mostra linhas de crescimento espira- 
ladas. Na base dos tentaculos estao os olhos pedunculados. A 
borda do manto e franjada ou festonada. 

Na subfamflia Thiarinae, os descendentes sao incubados 
em uma bolsa existente no colo. A borda do manto apresen- 
ta digita?6es. O genera Thiara (= Melania ) esta envolvido na 
transmissao de Paragonimus westermani. 


Especies do genera Melanoides proliferam abundantemente 
cm certas cole^oes de agua doce, onde parecem competir com 
as Biomphalaria ou impedir a existencia destas. 

Na subfamflia Pleuroceriinae, cujos membros poem ovos 
ou incubam a prole em uma bolsa uterina, a borda do man¬ 
to e lisa ou ondulada, mas nunca digitada. Especies dos ge¬ 
neros Semilsulcospira e Hua participant da transmissao de 
Paragonimus e de Metagonimus. 

FAMILIA P1LIDAE 

Ampullariidae 6 outro nome pelo qual sao conhecidos estes 
moluscos grandes e globosos, que medem varios centfmetros 
de diametro. Eles trazem um operculo com o nucleo excentrico 
e linhas de crescimento concentricas ao nucleo (Fig. 63.20,9). 
O enrolamento da concha pode ser dextrdgiro ou sinistrogiro; a 
superficie das espiras, arredondada, com listras paralclas heli- 
coidais ou sem elas. 

As ampularias ou aruas, amplamente disseminadas por todo 
o territorio brasileiro, pertencem ao genera Pila, de concha 
dextrogira e operculo comeo. 

Outra especie, Marisa cornuarietis, tern sido ensaiada como 
competidora de Biomphalaria glabrata para fins de controle da 
esquistossomiasc, atribuindo-se a ela essa capacidadc em Porto 
Rico, mas nao em outros lugares. 

FAMILIA VIVIPARIDAE 

Moluscos grandes, habitantes de lagos e lagoas, integrant a 
famflia, caracterizada pelas conchas dextrogiras, angulosas e 
carenadas. 

O operculo e comeo e com linhas concentricas a um nucleo 
que por sua vez e excentrico. As femeas incubam os descendentes 
(do tamanho de ervilhas) no utero. Nos machos, o tentaculo direi¬ 
to e truncado ou recurvado e serve de oigao copulador. Os olhos 
estao em grandes dilatatjoes bulbosas,na base dos tentaculos. 
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Parte Tecnica 











Metodos e Tecnicas 
Usuais em Parasitologia 


METODOS LABORATORIAIS 

EXAME PARASTTOLOGICO DO SAN CUE E DOS TEC1DOS 
Hemoscopia 

Preparaf&o de laminas fixadas e coradas 
Concentrafdo de hemoparasitos 
Pesquisa de microfilarias sangiiineas 
Exame de exsudatos, secrefdes e Uquidos dermicos 
Cultura em meios artificiais 
Xenodiagnostico 

EXAME PARASTI OLOGICO DAS FETES E DE OUTRAS 
EXCREQOES 

Pesquisa de protozodrios nas fezes 


METODOS LABORATORIES 

Os metodos e tecnicas de laboratorio constituem recursos 
importantes e nao raro indispensaveis quer para o diagnostico 
das infecQoes e doen^as parasitarias, quer para o estudo dos pa- 
rasitos, das relates parasito-hospedeiro ou da epidemiologia 
das parasitoses. Eles sao usados tambem para o estabelecimen- 
to dos criterios de cura dos pacientes, para o acompanhamento 
da situa?ao epidemiologica ou para a avalia^ao dos resultados 
dos programas e medidas de controle de endemias. 

Enorme variedade de tecnicas tem sido desenvolvida para 
os mais diversos fins, algumas para trabalhos de rotina em la¬ 
boratories medicos e serves de saude, outras para aplica^oes 
muito particulares e especiais, interessando sobretudo a inves¬ 
tigate cienU'fica. O conhecimento de cada uma delas exige, 
muitas vezes, consulta as obras especializadas ou aos trabalhos 
originais dos autores que as criaram ou avaliaram. 

Aqui, apresentaremos algumas tecnicas basicas e de uso 
corrente nos laboratories medicos, nos servigos de saude e nos 
cursos de formagao profissional, para facilitar sua aprendiza- 
gem e o conhecimento pratico de suas indicagoes, limitagoes, 
valor e significagao dos resultados obtidos com cada um desses 
metodos. 


Exame direto a fresco 
Tecnicas para pesquisa de cistos 
Tecnica de fixegao e colora^ao pela hematoxitina 
Cultura em meios artificiais 

Cultura de Entamoeba histolytica 
Cultura de Trichomonas 
Pesquisa de helmintos nas fezes e na urina 
Pesquisa de ovos nas fezes 
Pesquisa de larvas de helmintos nas fezes 
Pesquisa de ovos e larvas no perinea 
Pesquisa de ovos na urina 

Metodo de eclosdo miracidiana, na esquistossomiase 


EXAME PARASITOLOGICO DO 
SANGUE E DOS TECIDOS 

Hemoscopia 

A colheita de sangue a examinar, em casos suspeitos de ma¬ 
laria, de tripanossomiase etc., pode ser feita por pun<;ao da 
polpa digital ou do lobulo da orelha, mediante lanceta descar- 
tavel ou convenientcmente esterilizada. Em crian^as pequenas, 
punciona-se a polpa do grande artelho. Limpar previamente o 
local com alcool-eter e enxuga-lo, antes de puncionar. Tambem 
se colhcm amostras por pun^ao venosa, quando se necessite de 
certo volume de sangue, inclusive para outros testes a realizar 
sobre o mesmo paciente. 

Para o cncontro de tripanossomos e de microfilarias, basta, 
por vezes, o exame a fresco de uma gota de sangue citratado, 
entre lamina e laminula. Os movimentos ativos dos flagelados 
(ver o Cap. 22) ou das microfilarias (ver o Cap. 50) denunciam- 
nos pela agitagao transmitida as hemacias em tomo, visivel 
mesmo com pequeno aumento. 

Mas, em gcral, a escassez dos parasitos ou sua pouca mo- 
bilidade toma indispensavel a prepara 9 ao de laminas fixadas 
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e coradas, para sua visualizagao e exame com grande aumento 
(objetiva de imersao, lOOx). 

PREPARAgAO DE LAMINAS FIXADAS E 
CORADAS 

Hi duas maneiras de preparar o material: pela tecnica da 
gota estirada e pela tecnica da gota espessa. 

Gota Estirada ou Estendida. Colocar uma pequena quanti- 
dade de sangue sobre a lamina (limpa e desengordurada), pro¬ 
ximo a uma de suas extremidades. Com outra lamina, apoiada 
sobre a primeira em angulo de 35° a 45°, fazer com que o san¬ 
gue se espalhe por capilaridade em seu angulo diedro (Fig. 64.1 
A, a e b). Distender a gota, deslocando a scgunda lamina sobre 
a primeira de modo a afasta-la da posigao inicial, ate que se 
esgote o volume de sangue (Fig. 64.1 A,c c d). Secar a prepa¬ 
ragao rapidamente, agitando-a ao ar ou colocando-a frente a um 
ventilador. Fixar e corar (ver adiante). 

Gota Espessa. Quando os parasitos sao pouco abundantes, 
recorre-se a esta tecnica que aumenta as chances de cncontra- 
los, pois, em lugar de uma unica gota de sangue, empregam-se 
tres ou quatro. Por outro lado, o material fica concentrado sobre 
menor area a examinar ao microsc6pio. 

Colocadas prdximas uma das outras, tais gotas sao reuni- 
das para formar mancha circular de um centimetro de diametro 
(Fig. 64.1, B), usando para isso a ponta de uma outra lamina. 

Depois de secar, a preparagao e mergulhada rapidamente 
em agua, para que se produza hemolise e, assim, se tome mais 
transparente. Seguc-se a Colorado. 

Coloragao pelo Metodo de Giemsa. O corante e preparado 
de acordo com uma ou outra das formulas seguintes: 


a) Giemsa em p6. 3,8 g 

Glicerol (puro). 125,0 ml 

Alcool metflico (PA). 375,0 ml 

b) Azur II. 3,0 g 

Azurlleosina. 0,8 g 

Glicerol (puro). 250,0 ml 

Alcool metflico. 250,0 ml 



Fig. 64.1 Preparagao de laminas para exame de sangue. A. Tdcnica 
da gota estirada: a, pequena gota aderida ao vidro; b, uma segunda 
lamina, com inclinagao de 40°, e posta em contato com o sangue, por 
seu angulo diedro, de modo que at a gota se alargue; c. deslocamento 
desta, para estender a preparagao; d, esffegago pronto. B. Gota espessa, 
feita com maior volume de sangue; 4 gotas reunidas para cobrir uma 
superficie circular com cerca de 1 cm de diametro. 


Misturar alcool e glicerol e junta-los depois, pouco a pouco, 
ao p6 contido em um almofariz, enquanto se vao triturando os 
graos com um pistilo, ate que o corante tenha sido completa- 
mente absorvido pela mistura alcool-glicerol. Convem nao fil- 
trar a solugao antes de decorrida uma semana, para assegurar 
um maximo de absorgao do corante. Guardar em vidro com 
rolha esmerilhada, bem fechado, e protegido da luz intensa. 

Para a coloragao, as laminas com gota estirada devem ser 
fixadas previamente em alcool metflico, durante meio minuto 
(ou em alcool etflico, durante um minuto). 

Em seguida, dilui-se o corante na proporgao de 5 a 7 ml 
da solugao mae para 100 ml de agua destilada, com pH 7,2 
(acerta-lo preferivelmente com solugao saturada de carbonato 
de h'tio). 

O tempo de coloragao c vari^vel, obtendo-se geralmente me- 
lhores resultados ap6s 30 minutos. O corante e removido lavan- 
do-se a lamina com agua destilada durante poucos segundos. 

Empregando-se solugao fisiologica, para diluir o Giemsa, 
conseguem-se melhores efeitos na tingao das hemacias parasita- 
das por plasmodios. Deixar o corante atuar durante uma hora. 

Para corar preparagoes de gota espessa, podem-se empregar 
as mesmas tecnicas. A desemoglobinizagao previa e dispen- 
savel, especialmente quando o Giemsa e dilufdo em solugao 
fisiologica. 

Coloragao pelo Metodo de Leishman. Embora produza 
resultados inferiores, o corante de Leishman e muito utilizado 
pela facilidade e rapidez com que se pode fazer o exame he- 
moscopico. 

Os cristais devem ser dissolvidos em alcool metflico, na pro¬ 
porgao de 0,15 g para 100 ml. Agitar o recipiente varias vezes, 
no decurso de tres dias, ao fim dos quais a solugao esta pronta 
para uso. Mante-la em lugar fresco. 

Para corar uma preparagao, cobri-la com 6 ou 7 gotas de 
corante, deixando-o agir durante nao mais de 15 segundos. 

Obtem-se desse modo a fixagao do material. Adicionar, em 
seguida, 12 a 14 gotas de agua destilada e misturar, agitando 
ligeiramente a lamina. Para evidenciar melhor os plasmodios 
da malaria, e indispensavel que a agua tenha o seu pH ajustado 
para 7,2 e de preferencia mediante solugao saturada de carbo¬ 
nato de lftio. 

Apos 15 ou 20 minutos, remover o corante fazendo correr 
agua destilada sobre a lamina, durante poucos segundos. 

Quando a temperature ambiente 6 elevada, recomenda-se fi¬ 
xar a preparagao com duas ou tres gotas de dlcool metflico e, 
depois que ele tenha secado, corar como foi indicado. 

A coloragao pelo Leishman nao se conserva por muito tem¬ 
po e e inadequada para corar a gota espessa. 

CONCENTRAgAO DE HEMOPARASITOS 

Exame do Creme Leucocitario. A pesquisa de flagelados 
sangihcolas e facilitada quando se toma volume rclativamente 
grande de sangue (10 ml, por exemplo, retirados por pungao 
venosa, com anticoagulantes) e se promove a separagao de seus 
componentes mediante centrifugagao entre 1.500 e 2.000 rota- 
goes por minuto. 

Os leuc6citos acumulam-se em estreita faixa, entre a coluna 
de hemacias, que sedimenta, e o plasma sobrenadante, consti- 
tuindo o que se costuma chamar de creme leucocitario. 
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Com uma pipeta capilar, deve-se retirar essa camada e pre- 
parar com ela um esfrega^o em lamina, o qual sera fixado e co- 
rado pelo Giemsa, ou examinado simplesmente a fresco, entre 
lamina e lamfnula, ao microscopio. 

Alem de tripanossomos, podem ser encontrados, no cre¬ 
me leucocitario, leishmanias (Leishmania donovani) ou to¬ 
xoplasmas. 

Pode-se proceder tambem da scguinte maneira: 

a) Centrifugar o sangue, com anticoagulante, em baixa rota- 
<jao, durante 5 minutos. 

b) Retirar o sobrenadante, aspirando-o com pipeta munida 
de pera de borracha, e transferi-lo para outro tubo de centrf- 
fuga. 

c) Recentrifugar, agora, em alta velocidade durante 15 mi¬ 
nutos. 

d) Examinar o sedimento ao microscopio. 

Concentragao por Hemolise e Centrifuga^ao. Outra tecni- 

ca que pode servir ao mesmo proposito consiste em: 

a) Colher 5 ml de sangue, com anticoagulante, e juntar 5 ml 
de agua destilada. 

b) Misturar e aguardar 30 segundos para juntar mais 5 ml de 
uma soluijao de NaCl a 17%. 

c) Centrifugar a 1.500 rota?6es por minuto (5 minutos). 

d) Transferir o sobrenadante para outro tubo e, agora, centri- 
fuga-lo em alta rotaijao. Examinar o sedimento. 

PESQUISA DE MICROFILARIAS SANGUINE AS 

Gota Espessa Corada pelo Giemsa. Preparar um esfregago 
do sangue suspeito: 

Com uma pipeta de hemoglobina, colher 20 mm 3 de sangue 
e espalha-lo rapidamente num cfrculo de aproximadamente 1,5 
cm de diametro. Seca-lo em estufa a 40-50°C ou aquecendo 
cuidadosamente a preparagao. 

Mergulhar a lamina verticalmente na solu?ao dilufda de co- 
rante de Giemsa (em agua destilada) e retira-la 30 a 60 minutos 
depois, quando tanto a colora^ao como a desemoglobiniza^ao 
ja se devam ter completado. 

Retirar o excesso de corante e deixar secar sem lavar. 

Colorado pela Hematefna. Desemoglobinizar a gota es¬ 
pessa mergulhando-a em agua destilada e fixa-la depois em 
alcool absoluto, durante um minuto. Corar com a solu^ao de 
Mayer a frio, durante uma ou duas horas, ou aquecendo ate a 
produ^ao de vapores por um ou dois minutos. 

A formula do corante de Mayer e: 


Hematefna. 0,4 g 

Alumcn. 5,0 g 

Glicerina. 30,0 ml 

Agua destilada. 70,0 ml 


Exame de Exsudatos, 

Secre^oes e Liquidos Dermicos 

Os materiais obtidos por pumjao, escarificaijao ou apos cul- 
tura em meios adequados devem ser espalhados sobre uma 
lamina, postos a secar e fixados pelo alcool etflico ou, ainda 
umidos, serem fixados em vapores de formol. 

Lfquidos muito dilufdos podem ser misturados com uma 
gota de soro normal para facilitar sua aderencia a lamina. 


Em seguida, corar pelo Giemsa ou Leishman, como foi indi- 
cado anteriormente. 

A pesquisa de microfilarias de Onchocerca volvulus, na 
pele, ja foi descrita no Cap. 51. 

Cultura em Meios Artificials 

MEIO DIFASICO PARA TRIPANOSSOMOS 

Meio de Bonacci. Varios meios feitos a base de gelose, 
caldo de came e sangue sao utilizados. Entre eles, o meio de 
Bonacci tern a seguinte composiijao: 


Peptona.2 g 

Cloreto de sddio. 1 g 

Gelose.1 g 

Caldo de came. 200 ml 


Dissolver os ingredientes a quente no caldo; acertar o pH entre 
7,2 e 7,4 e deixar em ebulii;ao ou autoclavar, durante 20 minutos, 
a 110°C; filtrar em algodao ou papel de filtro e esterilizar. 

Completar o meio, antes de usar, juntando 0,5 ml de sangue 
desfibrinado de cobaia. Recomenda-sc adicionar antibioticos 
(penicilina-estreptomicina) para impcdir a proliferate de con- 
taminantes que possam encontrar-se no inoculo. 

Meio de NNN para Leishmanias. O meio de Novy, 
McNeal e Nicolle, geralmente designado pela sigla NNN, e o 
mais empregado para o isolamento e cultura das especies do 
genero Leishmania. Ele e difasico, compreendendo uma base 
nutritiva solida e inclinada, de agar-sangue de coelho, e uma 
por£ao lfquida, onde crescem os flagelados, resultante da agua 
que se acumula durante a preparagao do meio ou de um peque- 
no volume de solu?ao fisiologica ajuntado depois. Come^a-se 
por misturar em um balao, a quente: 


Cloreto de sodio. 6 g 

Agar . 14 g 

Agua destilada. 900 ml 


Distribuir a mistura pelos tubos ou fiascos de cultura e es- 
tcriliza-los. Assim podem ser mantidos a temperatura ambiente 
ate a ocasiao de usar, quando cada recipiente sera colocado em 
banho-maria para que a gelose se funda. Deixar que a tempe¬ 
ratura baixe a cerca de 50°C e adicionar o sangue de coelho 
desfibrinado na propor^ao de 15%, agitando suavemente para 
assegurar mistura completa. Deixar solidificar, mantendo os tu¬ 
bos com a inclina^ao conveniente (Fig. 64.2). O lfquido sobre¬ 
nadante podera conter antibioticos para prevenir contaminaijao 
bacteriana. 

Meio de LIT. Este meio, que serve para tripanossomos e 
leishmanias, e designado pelas iniciais do nomc ingles: liver in- 
fusion-triptose. Quando usado para cultura de leishmanias, ele 
deve constituir a fase lfquida do meio, sobre uma base solida de 
meio de NNN. 

Preparar, em um balao de 1.000 ml, a mistura seguinte: 


NaCl .4,0 g 

KC1 .0,4 g 

Na,P0 4 .8,0 g 

Glicose.2,0 g 

Triptose.5,0 g 

Infusao de ffgado.5,0 g 

Agua destilada.800,0 ml 
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Fig. 64 2 Tubo de cultura com meio difasico e base s61ida inclinada, 
de agar-sangue. 


A infusao de fig ado e preparada a partir do produto que leva 
o nome de Liver Infusion (da marca Difco ou Oxford), que € 
dissolvido em banho-maria, durante 10 minutos em ebuli^ao. 
Em seguida, para que nao permane^am partfculas em suspensao 
no meio, filtrar a prepara?ao em algodao hidrofilo, primeiro, e 
depois em papel de filtro. Acertar o pH para 7,2 com solu^ao 
de HC1 2N. 

Ao filtrado mencionado, juntar 100 ml de soro bo vino e co- 
locar o balao em banho-maria a 68°C, durante uma hora. 

Depois, deixa-lo esfriar e adicionar: 20 ml de solugao de he- 
moglobina de boi, 50 unidades por mililitro de penicilina crista- 
lina e 100 microgramas por mililitro de estreptomicina. 

A solu?ao de hemoglobina e preparada com hemacias de 
boi, lavadas com solu?ao fisiologica e centrifugadas. Hemolisa- 
se a massa de hemacias suspendendo-a em 10 volumes de agua 
destilada. 

Retira-se o estroma por centrifuga^ao; completa-se o volu¬ 
me para 1 litro e esteriliza-se o produto por filtra 9 ao em filtro de 
Zeitz, com placas esterilizantes do tipo EKS. 

Para conserva-lo, e conveniente distribuir o meio em frascos 
de Erlenmeyer de 125 ml (30 ml por frasco) e guarda-lo em 
congelador a 220°C. Antes de usa-lo, descongelar a temperatu- 
ra ambiente e fazer o teste de esterilidade em estufa a 28°C. 

Xenodiagnostico 

Na tripanossomfase americana (ou doen^a de Chagas), 
quando a parasitemia 6 baixa, fato que ocorre com muita fre- 
qiiencia, sobretudo na fase cronica, a evidenciafao do parasi- 
tismo pode ser conseguida fazendo-se com que triatomfneos 
limpos se infectem sugando sangue do paciente. Utilizar de pre- 
ferencia triatomfneos da area em que o paciente se infectou ou 
utilizar Panstrongylus megistus, por sua capacidade de sugar 
maior volume de sangue. 

A cond^ao preliminar para o exame e dispor de insetos lim¬ 
pos, isto e, criados no laboratorio a partir de ovos. 


Empregam-se de prcferencia ninfas de quarto ou quinto es- 
tadio, em razao de sugarem grande volume de sangue e terem 
vida media mais longa que os insetos adultos. 

As larvas e ninfas criadas para essa finalidade devem ser 
alimentadas sobre aves, nos estadios precedentes, para que se 
tenha absoluta garantia de que nao se contaminarao com tripa- 
nossomos nesse perfodo. 

As que vao ser utilizadas no xenodiagnostico devem perma- 
necer previamente em jejum, durante algumas semanas. 

Para efetuar a prova, 5 ou 6 ninfas sao colocadas em caixas 
de cartao (Fig. 64.3), cuja abertura e fechada com um peda 90 de 
fil6, fixado por meio de um elastico. Quando se aplica a caixa 
contra a pele do paciente (na face anterior do antebra 90 , por 
exemplo), os insetos picam atraves da tela de fil6. O ambiente 
obscuro que se produz e favoravel a alimcnta 9 ao dos triatomf¬ 
neos que tem habitos notumos. Deixar assim durante cerca de 
meia hora, para que a rcfei 9 ao sangiifnea seja a mais completa 
possfvel. 

Depois, fechar a caixa com sua tampa de cartao, conservan- 
do sempre a de fil6, e guarda-la em lugar seguro. A partir do 
fim da primeira semana, proceder ao exame periodico das fezes 
dos insetos. 

Para isso, tomar um a um os insetos, segurando-os com a 
mao esquerda por meio de pin 9 a aplicada na altura do torax. 
Com outra pin 9 a, na mao direita, comprimir o abdome do tria- 
tomfneo, fazendo massagens na dire 9 ao craniocaudal, para pro- 
vocar a safda de uma gotfcula de fezes, diretamente sobre uma 
lamina de microscopia, junto a uma gota de solu 9 ao fisiologica. 
Misturar as fezes com a solu 9 ao fisiologica, cobrir com lamfnu- 



Fig. 643 Xenodiagnostico in vivo. Ninfas de triatomfneos em jejum, 
encerradas em uma caixa de cartao recoberta de tela (fil6), picam atra- 
v6s das malhas dessa tela quando a caixa e fixada contra a pele do 
paciente, por tempo suficiente para que se ingurgitem de sangue. O 
exame das fezes dos insetos tera lugar a partir de uma semana ap6s o 
repasto. 
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la e examinar a fresco, ao microscopio. Reconhecer os flagela- 
dos metaci'clicos por sua movimenta^ao ativa. 

Se o exame for reiteradamente negativo, matar todos os 
insetos, depois de seis semanas, e tritur6-los em um homo- 
geneizador, com solu 9 ao fisioldgica (e os devidos cuidados 
para evitar infectar-se durante essa operagao). Filtrar o li- 
quido em gaze e centrifugar. Pesquisar os tripanossomos no 
sedimento. 

Xenodiagnostico In Vitro. Quando, por obje^ao do pa- 
ciente ou por outro motivo, nao for possfvel fazer os insetos 
sugarcm diretamente o sangue atraves da pele, recorre-se a 
alimentacjao artificial dos triatomi'neos, pela tecnica de Lima 
& Rey. 

Para isso, tomar 10 ml de sangue do paciente, com anticoa- 
gulante, e coloca-los em um preservative de latex (sem lubrifi- 
cante). Prender este, com fita gomada, a borda de um cristali- 
zador onde se encontrem os triatomi'neos, em jejum (Fig. 64.4). 
Cobrir com pano escuro ou guardar em um armario, so retiran- 
do o sangue depois que todas as ninfas tiverem-se alimentado. 

Para aumentar a eficiencia do metodo, utilizar a especie de 
triatomfneo prevalente na regiao em que o paciente foi infecta- 
do; ou usar mais de uma especie nos testes. 

Note-se que os Triatoma, em geral, alimentam-se bem mes- 
mo a temperatura ambiente, razao pela qual o aquecimento do 
sangue nao e indispensavel. 

Este metodo pode ser aplicado a pesquisa de Trypanosoma 
cruzi em outros liquidos (como o cefalorraquidiano) previa- 
mente misturados, ou nao, com sangue normal citratado. 



Fig. 64.4 Xenodiagnostico in vitro (pela tecnica de Lima & Rey). O 
sangue do paciente, com anticoagulante, e colocado em um preser¬ 
vative de latex que, por meio de fita adesiva, se fixa a parede interna 
de um cristalizador onde se encontram as ninfas em jejum. As princi¬ 
pal especies de Triatoma alimentam-se de sangue, mesmo quando em 
temperatura ambiente. As letras indicam: a, tecido (fil6) que, seguro 
por um elastico (b), fecha a abertura do cristalizador (c)\ d, suporte 
de cartao onde se abrigam os triatomi'neos (de preferencia ninfas de 
quinto estadio), sobre um disco de papel de filtro (e) para absorver as 
deje^oes dos insetos; /, preservative de latex, contendo o sangue de 
que se alimentarao as ninfas. 


EXAME PARASITOLOGICO DAS FEZES 
E DE OUTRAS EXCRE^OES 

Os exames de fezes visam, em geral, revelar a presen 9 a 
de protozoarios (trofozoitos e cistos) ou de helmintos (ovos 
e larvas), habitualmente encontrados parasitando o sistema 
digestorio do homem, inclusive a mucosa intestinal, as vias 
biliares etc. 

Tambem podem ser vistos, com esses exames, vermes adul- 
tos ou ffagmentos de helmintos (como as proglotes das tenias), 
expulsos naturalmente ou ap6s medica 9 ao; acaros, larvas de 
moscas etc., ingeridos com alimentos contaminados e respon- 
saveis por alguns quadros clmicos; bem como outros organis- 
mos que transitam eventualmente pelo tubo digestivo do ho¬ 
mem sem desenvolver af nenhuma atividade parasitaria, como 
oocistos de coccfdios de peixes, ovos de Fasciola procedcntes 
de pratos contendo figado de cameiro ou de boi etc. 

Material para Exame. As amostras de fezes devem ser tra- 
tadas sempre como material potencialmente infectante (mani- 
puladas com luvas) e utilizadas ou descartadas com todos os 
cuidados higienicos de rigor, inclusive a desinfec 9 §o terminal 
dos resfduos, vidraria e instrumentos que estiveram em contato 
direto com elas, pois alem de parasitos podem veicular bacte- 
rias patogenicas, fungos e virus diversos. 

Para os exames microscopicos sao necessarios 5 a 10 gramas 
de fezes; mas, para pesquisa de proglotes ou para as coprocultu- 
ras, 100 gramas. Os recipientes devem fechar hermeticamente e 
devem trazer a identifica 9 ao do paciente perfeitamente clara. 

O material (nao fixado) sera examinado preferivelmente logo 
apos sua emissao, particularmente para pesquisa de trofozoitos 
de Entamoeba histolytica, em casos de disentcria ou diarreia. 

Quando as amostras nao possam ser examinadas no mesmo 
dia, guarda-las em refrigerador. Se for necessario transporti- 
las para laboratories distantes (como sucede nos inqueritos epi- 
demiologicos de campo), adicionar-lhes formol a 5% ou 10%, 
com o que ficam inodoras, cessam as fermenta 9 oes e evita-se 
que a produ 9 ao de gases cause a abertura dos recipientes, con- 
servando as amostras longamente (mas tomam-nas inadequa- 
das para coprocultura). 

Prepara 9 ao do Paciente. Os exames podem ser falseados 
se o paciente tiver utilizado medica 9 ao especifica, antibioticos 
de largo espectro ou outras drogas ativas contra os protozoarios 
intestinais ou tornado anti-helminticos, no periodo que prece¬ 
de imediatamente a coleta de amostra. Alguns antidiarreicos, 
contrastes para radiologia e outros produtos podem interferir 
tambem. O intervalo durante o qual ele devera abster-se desses 
medicamentos varia com a especie de parasito que se busca. 

Em todo caso, esses antecedentes serao anotados na ficha 
do paciente, para interpreta 9 ao correta dos resultados. Deve-se 
evitar o uso de purgativos e laxantes. 

Pesquisa de Protozoarios nas Fezes 

EXAME DIRETO A FRESCO 

Deve ser realizado com material recentemcnte emitido, 
quando se esperam encontrar formas trofozoiticas que se evi- 
denciem por sua motilidade peculiar. Tal ocorre, geralmente, 
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era fezes lfquidas, sejam elas espontaneas (diarreicas, disenteri- 
cas) ou provocadas pela medicagao. 

As fezes, dilufdas com solu 9 ao fisiologica, sao examinadas 
ao microscopio, entre lamina e lamfnula, com aumentos entre 
lOOx e 400x. Assim podem ser reconhecidas amcbas, giardias, 
tricomonas etc. Os detalhes estruturais sao, porem, pouco visf- 
veis, mesmo com os maiorcs aumentos a seco, e o diagnostico 
especffico pode requerer tambem a fixa^ao e a colora?ao do 
material. 

TECNICAS PARA PESQUISA DE CISTOS 

Metodo de Centrifugo-flutua(;ao no Sulfato de Zinco. I 'i 

uma das tecnicas mais utilizadas e conhecida como metodo de 
Faust. 

Preparar inicialmente uma solu^ao de sulfato de zinco a 
33%, cuja densidade 6 igual a 1,180. Proceder como segue: 

1) Desmanchar a amostra fecal em agua, na propoi^ao de 
1 para 10 partes, aproximadamente, utilizando-se agua filtrada 
para evitar a contamina^ao com protozoarios de vida livre. 

2) Filtrar, atraves de gaze dobrada em quatro, para ura tubo 
de centrffuga e centrifugar a 2.500 rotates por minuto (rpm), 
durante um minuto. 

3) Decantar o sobrenadante, ressuspender o sedimento em 
dgua e centrifugar novamente. Repetir esta opera^ao ate que o 
liquido sobrenadante fique relativamente claro. Em geral, bas- 
tam trcs lavagens. 

4) Decantar a agua da ultima lavagem e ressuspender o sedi¬ 
mento na solu^ao de sulfato de zinco. 

5) Centrifugar. Nesta opera 9 ao, dada a densidade do meio, 
os cistos de protozoarios e algumas especies de ovos de hel- 
mintos passam a flutuar e concentram-se numa pelfcula fina, 
situada na superffcie do liquido sobrenadante. 

6 ) Com uma al 9 a de platina, cujo aro estara disposto perpen- 
dicularmente ao cabo, tocar levemente a superffcie do liquido 
para que a pelfcula, aderindo a al 9 a, possa ser removida e trans- 
portada para uma lamina de microscopia. Repetir este procedi- 
mento umas quatro ou cinco vezes. 

7) Adicionar a prepara 9 ao uma gota de Lugol a fim de tomar 
os cistos e suas estruturas internas mais visfveis, cobrir com 
uma lamfnula e examinar ao microscopio (aumento medio ou 
grande, a seco). 

Tecnica de Concentra 9 ao com Formol-Eter. Este pro- 
cedimento, que se conhece como metodo de Ritchie, e tam¬ 
bem de uso freqiiente nos laboratories de parasitologia. 
Rccomenda-se: 

1) Desmanchar previamente a amostra fecal em agua filtra¬ 
da, na propor 9 ao de 1 para 10 partes (ou tomar 5 ml da mistura 
de fezes com o conservador MIF, descrito adiante). 

2) Filtrar em gaze, para tubo de centrffuga de 15 ml; centri¬ 
fugar a 2.500 rpm. 

3) Decantar o sobrenadante, tomar o sedimento e adicionar 
10 ml da solu 9 ao de formol a 10 % (ou S 0 IU 9 S 0 fisiologica, se o 
material jl estava fixado), deixando em repouso por 5 minutos 
para ocorrer a fixa 9 ao. 

4) Juntar 3 ml de 6 ter sulfurico (comercial); tampar o tubo e 
misturar, agitando fortemente. 

5) Centrifugar a 1.500 rota 95 es por minuto (rpm), durante 1 
ou 2 minutos. 


Ao fim da opera 9 ao, o tubo da centrffuga apresentara quatro 
camadas: a superior com eter; a seguinte com detritos solidos; a 
terceira aquosa e a quarta constitufda pelo sedimento biologico, 
onde se encontram os cistos e os ovos dos parasitos. Descartar 
as camadas superiores, tomar o sedimento e examina-lo, en¬ 
tre lamina e lamfnula, ao microscopio, com aumento medio ou 
grande. 

Tecnica de Fixa 9 §o e Colora 9 ao pelo MIF. A mistura de 
mertiolato, iodo e formaldefdo (abreviadamentc, MIF) permite 
que se obtenham, ao mesmo tempo, a conserva 9 ao e a colo- 
ra 9 §o dos elementos parasitarios que se encontrem nas fezes. 
Preparar para isso as soloes abaixo: 

1. Solufdo de Lugol. Este reativo, ou soIu 9 ao iodo-iodurada, 
e feito dissolvcndo-se em agua primeiro o iodeto de potassio e, 
depois, o iodo, de acordo com a formula: 


lodo . 1 g 

Iodeto de potassio. 2 g 

Agua destilada. 100 ml 


Manter o Lugol em frasco escuro e bem fcchado, em tem- 
peratura de refrigerador (14°C), pois, devido a evapora 9 ao do 
iodo, a S 0 IU 9 S 0 nao se mantem por muito tempo. 

2. Solufdo MIF. Preparar a seguinte solu 9 ao estoque: 


Glicerina. 5 ml 

Formol concentrado. 25 ml 

Mertiolato, a 0,1%. 200 ml 

Agua destilada. 200 ml 


Conservar as fezes, misturando-as com esta solu 9 ao na pro- 
por 9 ao de uma parte da amostra para tres ou mais partes da 
solu 9 ao conservadora. 

Para o exame ao microscopio, juntar a prepara 9 ao a S 0 IU 9 S 0 
de Lugol (algumas gotas, ou 10% do material conservado). 

Na formula mencionada o mertiolato pode ser substitufdo 
por igual volume de mercurocromo (merbromina) a 0 , 2 %. 

TECNICA DE FIXA^AO E COLORADO PELA 
HEMATOXILINA 

Para a conserva 9 ao das caracterfsticas morfologicas dos tro- 
fozoftos de amebas, a fixa 9 ao do material (tanto para o caso de 
fezes lfquidas como de fezes formadas) deve ser feita dentro de 
curto prazo apos a evacua 9 ao. Recomenda-se, sempre que pos- 
sfvel, colher o material no proprio laboratorio; ou entregar ao 
paciente um frasco contendo o fixador e pedir-lhe que misture 
com esse liquido certa quantidade de fezes recem-eliminadas. 

Fixador de Schaudinn. £ um dos melhores para esse pro- 
posito, pois permite conservar o material durante semanas ou 
meses, para colora 9 ao e exame no momento oportuno. Sua 


composi 9 ao e: 

Bicloreto de mercurio (sokujao saturada). 200 ml 

Alcool absoluto. 100 ml 

Acido acetico glacial. 15 ml 


Adicionar o dcido a solu 9 ao-estoque pouco antes de usar. 

Esta solu 9 ao 6 muito toxica e, nos casos em que se deva 
fomece-la aos pacientes para recolher fezes recem-emitidas 
para pesquisa de amebas, deve ir em frasco com a marca de 
VENENO (para evitar o risco de ingestao por crian 9 as ou por 
pessoas que a tomariam por remedio). Pode-se substituf-la pelo 
fixador de Junod (solu 9 ao aceto-formolada), cuja formula e: 
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Acetato de sddio. 1,5 g 

Formol (comercial). 4,0 ml 

Acido acetico. 2,0 ml 

Agua destilada. 92,5 ml 

Solugao de Hematoxilina. Prepara-la dissolvendo, a quen- 
te, os cristais em alcool e juntando agua aquecida, segundo a 
formula: 

Hematoxilina. lg 

Alcool a 95%. 20 ml 

Agua destilada. 180 ml 

Deixar esfriar e filtrar. Nao usa-la antes de decorridos tres 
dias. Pode-se tambem preparar uma solugao mac de hemato¬ 
xilina a 10%, em Alcool a 95%, para diluf-la em agua, no mo- 
mento de usar. 

Solugao Mordente. Preparar uma solugao a 5% de sulfato 
ferrico amoniacal, selecionando somente os cristais de cor vio- 


leta: 

FeNH 4 (S0 2 ) 2 • 12H 2 0. 5 g 

Agua destilada. 100 ml 


Fixagao e Coloragao pela Hematoxilina. Para que o mate¬ 
rial adira a superficie da lamina de vidro, esta deve ser untada 
com um pouco de soro sangufneo ou de clara de ovo. 

Procedcr da maneira seguinte: 

1) Quando a amostra fecal nao esta previamente fixada, faz- 
se um esfrega 90 (de preferencia sobre uma laminula) e, sem 
deixar que seque, coloca-se a laminula horizontalmente no fi- 
xador, durante dez minutos ou mais, com a prepara 9 ao voltada 
para cima. 

Ha suportes especiais para isso, podendo-se empregar tam¬ 
bem um simples fragmento de rolha de borracha, com um enta- 
lhe lateral, como se ve na Fig. 64.5. 

O excesso de bicloreto e os depositos de mercurio reduzido 
sao removidos por passagem em alcool e em alcool iodado. Os 
tempos sugeridos a seguir nao exigem muito rigor, podendo ser 
prolongados. 

2) Submergir a prepara<jao no alcool a 50%, durante 2 mi¬ 
nutos. Colocar a laminula com a prepara^ao para baixo, daqui 
para diante. 

3) No alcool a 70% iodado (isto e, adicionado de algumas 
gotas de tintura de iodo, ate tomar a cor de vinho do Porto), 2 
minutos. 

4) No alcool a 70%, 2 minutos. 

5) No alcool a 50%, 2 minutos. 

6) Lavar em agua correntc, durante cerca de 2 minutos. 

7) Submeter a mordenijagem no alumen de ferro a 2%, por 5 
a 10 minutos (ou 2 minutos, se aquecido a 40°C). 

8) Lavar em agua corrente, 2 minutos. 

9) Corar em solugao aquosa de hematoxilina a 0,5%, durante 
5 minutos. 

10) Lavar em agua corrente, 3 minutos. 



Fig. 64.5 Laminula com esfregaso de materia fecal (ou outro material) 
para fixagao pelo m6todo de Schaudinn e coloragao pela hematoxilina, 
tendo um suporte de borracha, com encaixe, para facilitar sua mani- 
pulafao. 


11) Difercnciar em alumen de ferro a 2%, durante o tempo 
suficiente para que a produ^ao adquira coloragao cinza-azulada 
clara. A solugao de alumen deve ser de prepara^ao recente. 

12) Lavar em dgua corrente, 10 a 15 minutos. 

13) Passar sucessivamente pela serie de alcoois a 50%, a 
70%, a 90% e absoluto; 2 minutos em cada um. 

14) Clarificar no creosoto (que e uma mistura destilada do 
alcatrao, contendo hidrocarbonetos, fenol e outros compostos 
aromaticos) ou em xilol. 

15) Montar com uma gota de balsamo do Canada ou resina 
sintetica, sobre lamina de microscopia. Depois de seca a prepa- 
ra^ao, examina-la ao microscopio com objetiva de imersao. 

Cultura em Meios Artificials 

CULTURA DE ENTAMOEBA HISTOLYTICA 

No comercio encontram-se meios de cultura ja preparados 
para o isolamento da Entamoeba histolytica e sua manuten 9 ao 
no laboratorio. Entre os meios de uso corrente, encontram-se 
os seguintes: 

Meio Monofasico (Craig). Resulta da adi^ao de soro hu- 
mano ou de animal (coelho, cavalo, boi etc.) a uma solu 9 ao de 
Locke. Tecnica: 

1) Solugao de Locke , a ser preparada segundo a formula: 


Cloreto de s6dio. 9,00 g 

Cloreto de cdlcio. 0,24 g 

Cloreto de potissio. 0,42 g 

Bicarbonate de sddio. 0,20 g 

Agua destilada. 1.000,00 ml 


2) Filtrar e autoclavar a 15 lb de pressao, durante 15 minutos. 

3) Esfriar e juntar uma parte de soro (inativado a 56°C, por 
meia hora) para cada sete partes da solu 9 ao. 

4) Esterilizar por filtra 9 ao, em velas de Berkefeld. 

5) Distribuir em tubos, colocando 10 ml em cada tubo, e 
acrescentar pequena quantidade de amido de arroz (cerca de 
30 mg). 

A esteriliza 9 ao do amido e feita, previamente, pelo calor 
seco, a 150°C, durante 2 horas e meia. 

Meio Difasico de Boeck & Drbohlav. Ja modificado por 
diversos autores, este meio de cultura, a base de ovo, pode ser 
preparado conforme a tecnica que transcrevemos: 

1) Dissolver, pela ordem, os seguintes ingredientes: 


Cloreto de sddio. 7,00 g 

Cloreto de calcio. 0,20 g 

Cloreto de potassio. 0,20 g 

Cloreto de magnesio. 0,01 g 

Fosfato dissodico. 2,00 g 

Bicarbonate) de sddio. 0,40 g 

Fosfato monopotassico. 0,20 g 

Agua destilada. 1.000,00 ml 


2) Aquecer a 100°C e filtrar para retirar qualquer precipita- 
do. Adicionar penicilina G (100 a 300 unidades/ml) e estrepto- 
micina (100 a 300 pg/ml). 

3) Esterilizar em autoclave, durante 15 minutos e 15 lb de 
pressao. Depois, guardar em geladeira. 

4) Lavar cuidadosamente seis ovos e desinfeta-los em alcool 
a 70%, durante 15 minutos. Reunir as claras e gemas em um 
frasco esteril contendo perolas de vidro. Homogeneizar. 
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5) Juntar 75 ml da solugao salina, misturar e filtrar. Bolhas 
de ar, eventualmente presentes, serao removidas sob vacuo. 

6) Distribuir volumes de 4,5 ml de meio em tubos de ensaio 
de 26 x 50 mm. 

7) Coagular o meio, com os tubos em posigao inclina- 
da. Coloca-los, para isso, em autoclave com as valvulas de 
exaustao fechadas e aquecer durante 15 minutos. Deixar o 
meio resfriar lentamente (sempre com as valvulas fechadas). 
Guardar em geladeira, de um dia para outro. Tanto os tubos 
com a base solida como a solugao salina podem ser estoca- 
dos separadamente, em geladeira, ate o momento de usar. 
Entao: 

8) Adicionar a cada tubo cerca de 6 ml de solugao salina. 

9) Juntar pequena quantidade (cerca de 30 mg) de amido de 
arroz esteril (ver anteriormente: Meio monofasico, 5). 

10) Testar a esterilidade incubando em estufa a 37°C. 

Nesse meio desenvolvem-se tanto as formas trofozoi'ticas 

como os cistos de Entamoeba histolytica. Semear 0,5 a 1 grama 
de materia fecal, na fase llquida de cada tubo, empregando pelo 
menos dois tubos para cada paciente. Manter os tubos em estufa 
a 37°C. 

O desenvolvimento do parasito deve ser seguido diariamen- 
te, pois e lento no irn'cio. Tomar uma gota de sedimento para 
exame ao microscopio e, caso ele seja negativo ou muito pobre, 
semear outros tubos com 0,4 ml desse sedimento, pois os repi- 
ques facilitam a adaptagao do protozoario ao meio de cultura 
e permitem seu crescimento abundante. No inicio, os repiques 
devem ser feitos com intervalos de 24 ou 48 horas; depois, cada 
72 horas. 

CULTURA DE TRICHOMONAS 

Meio de Kupferberg. Dcstinado ao isolamento e a cultura 
de Trichomonas vaginalis, compoe-se de: 


Tripticase (BBL). 20,0 g 

Cistefna (cloridrato).1,5 g 

Maltose.1,0 g 

Agar .1,0 g 

Agua destilada, q.s. para. 950,0 ml 


1) Aquecer a mistura em banho-maria, ate a dissolugao do 
Sgar, e acertar o pH = 6. 

2) Filtrar a quente em papel de filtro de porosidade adequada 
(Reeve-Angel n° 845, p. ex.) e juntar 0,6 ml de uma solugao de 
azul-de-metileno a 0,5% para servir de indicador. 

3) Depois de resfriar ligeiramente (em tomo de 45°C), rea- 
justar o volume para 50 ml, com agua destilada, em pH 6. 

4) Distribuir o meio em tubos de ensaio (colocando 9,5 ml 
em cada um) e esteriliza-los em autoclave. 

5) Depois de resfriarem naturalmente, adicionar a cada tubo 
0,5 ml de soro humano esteril. 

Pesquisa de Helmintos nas Fezes e na Urina 

PESQUISA DE OVOS NAS FEZES 

Alguns dos metodos de ovo-helmintoscopia servem indis- 
tintamente para o diagnostico de varias helmintlases humanas. 
Entretanto, a eficiencia de cada metodo varia em fungao da es- 
pecie de parasito em causa. 


Em vista disso, a escolha da tecnica de exame fica subordi- 
nada aos objetivos visados pelo medico ou pelo analista. 

Metodo de Sedimentagao Espontanea. Conhecido tambem 
como metodo de Lutz (quem primeiro o utilizou), ou metodo de 
Hoffman, Pons & Janer (autores que depois o divulgaram). Por 
sua simplicidade e baixo custo, tem sido extensamente utiliza- 
do na retina e em inqueritos epidemiologicos, principalmente 
nas &reas esquistossom6ticas. Tecnica: 

1) Tomar 2 a 4 gramas de fezes, coloca-los em um frasco de 
Borrel e desmancha-los em agua, com um bastao de vidro ou 
de plastico. 

2) Coar a emulsao atraves de gaze ou de uma tela (de plasti¬ 
co ou de metal, absolutamente limpa) para dcntro de um calice 
conico. 

3) Completar o volume do calice juntando mais agua e mis- 
turando bem seu conteudo. 

4) Deixar sedimentar por meia hora ou mais; derramar o 11- 
quido sobrenadante e substituf-lo por agua limpa, ressuspen- 
dendo o sedimento. 

5) Repetir a operagao duas ou tres vezes, ate que o sobrena¬ 
dante fique relativamente claro. 

6) Com uma pipeta Pasteur, retirar pequena amostra de se¬ 
dimento do vertice do calice, coloca-la sobre uma lamina de 
microscopia e cobrir com laminula. Nao e necessario corar os 
ovos, mas se houver interesse em reconhecer tambem os cistos 
de protozoarios, juntar um pouco de Lugol. 

A morfologia dos ovos, tal como aparecem nas fezes recem- 
emitidas, foi descrita nos capftulos respectivos, mas no Quadra 
64.1 damos uma orientagao sumaria para a diferenciagao entre 
eles. 

Metodo de Kato. A tecnica consiste no exame de um esfre- 
gago espesso de fezes, sob uma laminula de celofane molhavel 
embebido em glicerina. A glicerina promove a clarificagao da 
materia fecal, tomando-a transparente e pcrmitindo melhor vi- 
sualizagao dos ovos de casca grossa ai presentes, mas nao os 
ovos e cistos de outros parasitos intestinais. 

Metodo de Kato Quantitative ou de Kato-Katz. A tecnica 
acima pode tornar-se aproximadamente quantitativa quando se 
toma uma quantidade determinada de fezes (por exemplo, 50 
mg, pesados ou estimados pelo volume) e se conta o numero 
de ovos existentes na lamina; a partir dai, calcula-se o numero 
de ovos por grama de fezes que o paciente esta eliminando e, 
indiretamente, pode-se fazer iddia aproximada do numero de 
helmintos presente no intestino. 

Entre os fatores que fazem variar a exatidao da contagem 
estao o volume de fezes realmente eliminado pelo paciente, as- 
sim como a quantidade de libras e de agua contida nas fezes. 
Evidentemente, o metodo nao se aplica a fezes liquidas. 

Os resultados obtidos podem variar de um dia para outro 
em fungao da irregularidade com que sao postos e elimina- 
dos os ovos de Schistosoma. Tambem em conseqiiencia da 
fibrose intestinal, que se apresenta nos casos de pacientes 
cronicos, e dificulta a expulsao dos ovos atraves da mucosa 
intestinal. 

A probabilidade de se encontrar um ovo de Schistosoma (ou 
seja, de se fazer um diagnostico positivo) varia com o numero 
de ovos por grama de fezes que o paciente estiver eliminando. 

Assim, segundo Chieffi et al., 1981: 
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N u de ovos por grama 

Probabilidade 

de fezes 

encontro 

10 ovos 

0,34 

50 ovos 

0,88 

70 ovos 

0,95 

100 ovos 

0,99 


O que toraa o metodo inadequado para a descoberta de todos 
os indivi'duos de uma comunidade que estao contaminando o 
meio e transmitindo a esquistossomiase (casos com baixa carga 
parasitaria, pacientes cronicos e com fibrose intestinal etc.). 

Seu uso e uma das razoes do insucesso das campanhas de 
controle da endemia no nos so pais. 

Os ovos de Ascaris e de Trichuris conservam-se bem por 
semanas ou meses; os de ancilostomideos ficam dificeis ou im- 
possiveis de ver depois da primeira hora de preparada a lamina, 
enquanto os de Schistosoma sao melhores de ver ao fim de 24 ho- 
ras. As larvas de Strongyloides nao sao visfveis por esta tecnica. 
Ovos de outros helmintos e cistos de protozoarios tambem nao, o 
que limita muito o valor desse metodo, que esconde a existencia 
de outras parasitoses e nunca deveria ser utilizado em inqueritos 
parasitologicos. Nem para o controle de cura da esquistossomia- 
se, pois destroi o miracfdio e nao permite saber se os ovos elimi- 
nados estavam vivos (infecgao persistente) ou nao. 


Metodo de Flutuagao (Willis). Os cistos de protozoarios e 
alguns ovos de helmintos, devido a sua baixa densidade, flutu- 
am quando se encontram em uma solugao saturada de cloreto 
de sodio. Tecnica: 

1) Dissolver sal de cozinha (NaCl) em agua quente ate que 
esta fique saturada; a densidade deve chegar a 1,200. 

2) Estando a amostra fecal em um recipiente de boca larga 
(p. ex., um frasco de Borrel com 3 cm de diametro), desfaze-la 
com a solugao saturada de sal, na proporgao de um para 10 ou 
20 volumes. 

3) Completar depois o volume para que a superffcie liquida 
chegue ate a borda do recipiente. 

4) Colocar uma lamina de microscopia sobre a boca do 
recipiente de modo que sua face inferior seja banhada pelo 
liquido. 

5) Esperar uns tres minutos (ou mais), suspender a lamina 
bruscamente e inverte-la, cuidando para nao derramar a pelicu- 
la liquida que ficou aderida e onde estao concentrados os ovos 
e cistos. 

6) Corar com Lugol, para melhor ver os cistos, cobrir com 
laminula e examinar ao microscopio com aumento medio. 

Este e o melhor metodo para a demonstragao de ovos de 
ancilostomideos, sendo pouco eficiente para Schistosoma, 
Fasciola e ovos inferteis de Ascara, que possuem densidade 
relativamente alta. 


QUADRO 64.1 Chave para diferenciar os ovos de helmintos encontrados em fezes humanas frescas (Fig. 64.12) 


1 — Ovos com rolhas polares. 2 

1’— Ovos sem rolhas polares. 3 

2 — Com rolhas polares proeminentes; casca lisa. Trichuris 

2’ — Com rolhas pouco salientes; casca com aspecto radiado. Capillaria 

3 — Com larva jH formada. 4 

3’— Sem larva formada. 11 

4 — A larva tem aculeos (oncosfera). 5 

4’ — A larva nao tem aculeos. 7 

5 — Casca grossa e com aspecto radiado. Taenia 

5’ — Duas cascas finas e separadas por um largo espago. 6 

6 — Presenga de dois mameloes com filamentos polares na casca interna. Hymenolepis nana 

6 ’ — Presenga dos mameloes sem filamentos polares na casca interna. Hymenolepis diminuta 

7 — A larva 6 vermiforme. 8 

7’ — A larva 6 um miracfdio. 9 

8 — Ovo sim^trico; em geral a larva jd eclodiu. Strongyloides 

8 ’ — Ovo assim6trico. Enterobius 

9 — Ovo pequeno e operculado. 10 

9’ — Ovo grande ou medio, claro, sem operculo. Schistosoma 

10 — Simetrico, com operculo destacado e o miracidio distinto, 27 a 35 mm de comprimento. Clonorchis 

10’ — Assimetrico e castanho-escuro; operculo e miracidio pouco distintos medindo 38 a 45 mm de comprimento. Dicrocoelium 

11 — Semopdrculo. 12 

11’— Com operculo. 14 

12 — Casca espessa, superffcie rugosa e cor castanha. Ascaris 

12’— Casca fina, lisa e contendo grandes blastomeros. 13 

13 — Ligeiramente eliptico (60 x 40 mm) e com pdlos iguais. JSecator ou Ancylostoma 

13’ — Alongado (85 x 40 mm) e pdlos desiguais. Trichostrongylus 

14 — Ovo com menos de 75 mm, elipsdide. Diphyllobothrium 

14’— Ovo com mais de 75 mm. 15 

15 — Menor que 130 mm, ovoide ou elipsdide. Echinostoma ou Paragonimus 

15’ — Maior que 130 mm; p61os iguais. Fasciola ou Fasciolopsis 
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Alem de muito simples e barato, este metodo de conccn- 
tra 9 ao e de uso facil no campo, pois dispensa o emprego de 
centrifuga. 

Metodo de Stoll para Contagem de Ovos. Para medir uma 
quantidade fixa de materia fecal e dilui-la numa razao conheci- 
da, utiliza-se um frasco de tipo Erlenmeyer que traz duas mar- 
cas de gargalo (frasco de Stoll): uma indicando o volume de 56 
ml e outra o de 60 ml (Fig. 64.6). Pode-se usar igualmente uma 
proveta graduada de 100 ml, com rolha, em lugar do frasco de 
Stoll (e tomar como referencias as marcas de 70 e 75 ml). 

1) Preencher o frasco com soda 0,10 N ate a marca inferior, 
isto 6, ate 56 ml. 

2) Colocar as fezes ate que o conteudo do frasco alcance a 
marca superior (60 ml). 

3) Introduzir no frasco de Stoll uma dezena de perolas de 
vidro, arrolhar bem e agitar vigorosamente. 

4) Deixar agir a soda durante uma hora ou mais, para clarifi- 
car a prepara^ao, e tomar a agitar fortemente. Obtem-se, deste 
modo, uma suspensao homogenea, onde a dilui^ao da amostra 
fecal 6 de 1 para 15. 

5) Imediatamente ap6s a agita^ao, pipetar 0,15 ml da sus¬ 
pensao, coloca-la sobre uma lamina, cobri-la com lamlnula (22 
por 40 mm) e levar a prepara^ao ao microscopio para contagem 
(este deve possuir platina movel). 

6) Percorrer toda a area da lamina, contando o numero de 
ovos de determinada especie af existente. 

Para que a contagem seja correta, e mister que nenhuma 
parte do campo fique sem exame e que nao se passe duas ve- 
zes pela mesma regiao da lamina. Proceder sempre da seguin- 
te forma: 

a) com aumento pequeno ou medio, focalizar um dos angu- 
los da lamlnula (o anterior esquerdo, por exemplo); 

b) deslocar a preparagao sempre no mesmo sentido, pro¬ 
cedendo a contagem, ate alcan^ar o canto oposto (anterior 
direito); 

c) af chegando, deslocar a prepara^ao para a frente, de tal 
modo que o novo campo do microscopio seja tangente ao ante¬ 
rior (ou que as partfculas que apareciam no extremo inferior do 
campo passem a ser vistas no extremo superior); 

d) deslocar agora a lamina em dire^ao a margem esquerda e 
assim sucessivamente, como se indica na Fig. 64.7. 

O numero de ovos contados deve ser multiplicado por 
100 para que se tenha a media por mililitro ou por grama 
de fezes. 



Fig. 64.6 Frasco de Stoll para contagem de ovos de helmintos nas 
fezes. 



Fig. 64.7 Modo de percorrer a superffcie de uma lamlnula, durante o 
exame microscopio, para contagem dos ovos (ver o texto). 


Se, em lugar de 0,15 ml, for pipetado 0,075 ml da mesma 
dilui^ao da amostra, para a lamina, o resultado da contagem 
devera ser multiplicado por 200. 

Convem lembrar que o numero de ovos por grama de 
fezes varia com o grau de hidrata^ao do material evacuado 
pelo pacientc. Assim, para uma mesma carga parasitdria, 
as fezes pastosas conterao aproximadamente metade do nu¬ 
mero de ovos por grama daquele encontrado nas fezes for- 
madas; as fezes Ifquidas, cerca de um quarto desse numero. 
Isto, bem entendido, supondo-se que o peso seco da massa 
fecal eliminada pelo paciente, em um dia, seja sempre o 
mesmo. 

PESQUISA DE LARVAS DE HELMINTOS NAS 
FEZES 

A procure de larvas nas fezes supre as deficiencias dos me- 
todos ate aqui analisados, que sao inadequados ou deficientes 
para o diagnostico da estrongiloidfase. Vamos descrever para 
isso as tecnicas de Bacrmann e de Rugai. 

Elas se prestam, tambem, pare o isolamento de larvas de 
nematoides do solo, sendo uteis nos estudos epidemioldgicos 
sobre algumas geo-helmintfases. 

A coprocultura e outra forma de evidenciar a presen?a de 
larvas de Strongyloides stercoralis nas fezes, mas pcrmite re- 
colher as larvas rabdit6ides e filarioides de Ancylostoma e de 
Necator, com o que se podem difcrenciar as infesta^oes por 
esses dois tipos de parasitos,cujos ovos sao praticamente indis- 
tingufveis (ver os Caps. 45 e 46). 

Metodo de Baermann. Baseia-se no hidrotropismo e no 
tcrmotropismo das larvas e na tendencia destas a sedimentar, 
quando se encontrem na agua. 

O equipamento necessario consta de um funil de vidro com 
aproximadamente 10 cm de diametro, a cujo extremo inferior 
prende-se um tubo de borracha curto fechado por uma pin 9 a de 
pressao (Fig. 64.8, B), e de um suporte para manter o funil em 
posi 9 ao adequada sobre a mesa. 

No interior do funil, colocar uma peneira metalica, com cer¬ 
ca de 7 cm dc diametro, e forra-la com gaze. 

O procedimento para isolar as larvas de Strongyloides (e, 
eventualmente, as de ancilostomfdeos) 6: 

1) Depositar cerca de 10 gramas de amostra fecal sobre a 
gaze, espalhando-a tanto quanto possfvel. 

2) Colocar, no funil, agua aquecida a 45°C at6 que sua su¬ 
perffcie entre em contato com as fezes. 

3) Depois de uma hora, abrir a punja de pressao e deixar 
escorrer para um vidro de relogio 3 a 5 ml de lfquido. 

4) Examinar, com pequeno aumento, ao microscopio co¬ 
mum, ou com uma lupa estereoscopica, para ver as larvas vi¬ 
vas. Os detalhes estruturais tomam-se mais evidentes apos a 
colora 9 ao feita com uma gota de Lugol. 
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Metodo de Rugai. Consiste numa simplificagao da tecni- 
ca prccedente, que se torna mais pratica quando as fezes vem 
para o laboratorio acondicionadas em recipientes rasos (como 
as latas de pomada etc.), foraecidos aos pacientes pelo proprio 
laboratorio. 

1) Envoiver o recipiente, sem tampa, em gaze dobrada em 
duas e coloca-lo com a abertura voltada para baixo em um cali- 
ce de sedimentagao (Fig. 64.8, A). 

2) Encher o caiice com agua aquecida a 45°C, ate que o mvel 
de agua alcance a massa fecal contida no recipiente emborcado. 

3) Uma hora depois, pipetar o sedimento que se acumulou 
no vertice do caiice de sedimentagao, coloca-lo em uma lamina 
ou em vidro de relogio e examinar ao microscopio ou a lupa. 

A identifica?ao das especies e das fases evolutivas faz-se 
examinando as caracteristicas mencionadas no Quadro 64.2. 

Coprocultura, Segundo Harada-Mori. Recortar uma tira 
de papel de filtro espesso, com cerca de 3 cm de largura por 15 
cm de comprimento, e dobra-la longitudinalmente ao meio. 



Fig. 64.8 Pesquisa de larvas de helmintos. A. Metodo de Rugai, ven- 
do-se a esquerda o recipiente com amostra fecal e, a direita, o mesmo 
emborcado na agua a 45°C, mas protegido por tela de gaze. B. Metodo 
de Baermann, no qual a terra ou a materia fecal, sustentada por uma 
tela metalica, permanece em contato com dgua aquecida. As flechas 
indicam a migni^ao e a sedimentajao das larvas. C. Coprocultura pelo 
metodo de Harada-Mori. 


Unta-la com fezes (previamente umedecidas para se toma- 
rem pastosas) deixando livres as duas extremidades, sobretudo 
a que sera inferior, onde nao devera haver fezes numa extcnsao 
de 4 a 5 cm. 

Em um tubo de ensaio (18 x 180 mm ou 20 x 200 mm), co- 
locar agua filtrada (ou fervida) ate a altura de 3 cm. Introduzir 
af a tira de papel de filtro, de modo que a parte untada com fezes 
fique sempre acima do mvel da agua. Fechar o tubo com tam- 
pao de algodao e deixa-lo a temperature ambiente (Fig. 64.8, 
Q. Manter a preparagao em um ambiente umido. 

Decorridas uma ou duas semanas, examinar com lupa o fun- 
do do tubo para ver se ha larvas. Em caso positivo, pipetar o 
sedimento e examinar ao microsc6pio para identifica-las. Pode- 
se adicionar uma gota de Lugol para matar e corar essas larvas, 
facilitando o exame. 

Nessas circunstancias, Strongyloides stercoralis desenvol- 
ve-se ate a fase adulta de vida livre e reproduz-se, aumentando 
a popula^ao larvaria. As larvas de Ancylostoma, de Necator e, 
eventualmente, de Trichostrongylus desenvolvem-se e podem 
ser isoladas dessa forma, pordm sem aumentar em ntimero 
(Quadro 64.2). 

PESQUISA DE OVOS E LARVAS NO PERINEO 

A tecnica da fita gomada, que se utiliza para o diagnostico da 
enterobiase (oxiurose) e que se aplica tambem para a pesquisa 
de ovos de Taenia na regiao perianal e em todo o perinco, ja foi 
descrita no Cap. 44 e ilustrada na Fig. 44.3. 

PESQUISA DE OVOS NA URINA 

Ainda que se possa utilizar a tecnica de sedimenta<;ao espon- 
tanea ou a tecnica de centrifuga^ao da urina, para a pesquisa de 
ovos de Schistosoma haematobium, que ficarao concentrados 
no sedimento, utiliza-se hoje preferencialmente o metodo de 
filtra^ao em tela de nailon, por ser muito mais simples, seguro, 
reprodutfvel e economico. 

0 material requerido, e quase todo ele reutilizavel, consiste 
em (Figs. 34.6 e 64.9): 

• porta-filtro de plastico (do tipo Swinnex, 13 mm de dia- 
metro), para adapta^ao as seringas de uso corrente; 

• filtros de malhas de nailon (Nytrel®, TI HD 20, em ro- 
los, por metro quadrado, ou ja recortados em discos 
com 12 mm de diametro); ou filtros de policarbamato 
(Nucleopore*), para a filtra 9 ao da urina; tambem se pode 
usar papel no filtro (Watman N° 541 ou N Q 1); 

• seringas de 10 ou 20 ml; 

• agulhas longas e de calibre largo, ou extensoes de plasti¬ 
co adaptaveis ao bico da seringa, para evitar que se mer- 
gulhe a ponta da seringa no fresco com urina. 

O modo de operar, extremamente simples e permitindo que 
se fa?a um grande numero de exames em curto prazo, seguido 
imediatamente de diagnostico e tratamento dos casos positivos, 
e o seguinte: 

1) Colocar uma tela ou disco filtrante em cada porta-filtro e 
fecha-lo bem; colocar uma agulha ou extensao de plastico nas 
seringas. 

2) Homogeneizar a urina no recipiente da amostra, usando 
eventualmente a seringa para isso (aspirar e rejeitar a urina va- 
rias vezes, para ressuspender os ovos que possa conter). 
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QUADRO 64.2 Chave para o diagnostico das larvas filariformes de nematoides encontradas em fezes humanas ou 
coproculturas (segundo M.D. Little, in: OMS, 1981). Ver ilustra^oes nas Figs. 454 e 45.5 


1 — Esofago com cerca de metade do comprimento da larva; corpo delgado (14 a 17 pm) e sem bainha; a ponta da cauda nao e 

pontuada, mas entalhada. Strongyloides 

1’ — Esofago com um quarto do comprimento da larva; presen^a de bainha; largura do corpo maior que 20 pm. 

2 — A luz do intestino e retillnea. 

2’ — A luz do intestino e ziguezagueante. 

3 — Corpo (excluida a bainha) com 500 a 600 pm de comprimento; cauda com 50 a 72 pm; bulbo esofagiano e im'cio do intestino, 

com largura igual; esplculos bucais evidentes, paralelos e com cerca de 15 pm de comprimento; a bainha mostra estria?ao 

transversa evidente na sua porfao caudal. Necator timericanus 

3’ — Corpo (excluida a bainha) com 600 a 700 pm de comprimento; cauda com 75 a 94 pm; bulbo esofagiano mais largo que o im'cio do 

intestino; esplculos bucais inconsplcuos, com 10 pm de comprimento; estriafao da bainha pouco vislvel. Ancylostoma duodenale 

4 — Bainha de paredes mais finas que a cutlcula da larva; um par de celulas esfinctericas alongadas entre o esofago e o inlcio do 

intestino; ponta da cauda fina; a bainha, que 6 alongada, tem o extremo filiforme; o corpo mede 630 a 730 pm de comprimento 

por 29-35 pm de largura. Temidens diminutus 

4’ — Bainha de paredes mais espessas que a cutlcula da larva; nao ha celulas esfinctericas entre esofago e intestino; ponta da cauda 

romba. 

5 — Extremidade da bainha relativamente curta, sem adelga^ar muito na ponta (distancia entre a ponta da cauda e a ponta da bainha 

menor que a distancia anus-ponta da cauda). Trichostrongylus 

5’ — Extremidade da bainha relativamente longa e afilando-se muito na ponta (distancia entre a ponta da cauda e a ponta da bainha 

maior que a distancia anus-ponta da cauda). Oesophagostomum 


2 

3 

4 


5 


3) Logo em seguida, aspirar 10 ml de urina, substituir a agu- 
lha (ou a extensao de plastico que faz suas vezes) e ajustar o 
porta-fiitro (com filtro) ao bico da seringa. 

4) Esvaziar completamente a seringa, atraves do filtro. 

5) Abrir o porta-fiitro e, com uma pinsa, retirar a tela de nai- 
lon, colocando-a sobre uma lamina de microscopia, com a face 
que estava voltada para a seringa virada para cima. 

6) Examinar ao microscopio, com pequeno aumento: os 
ovos de Schistosoma que ax se encontrarem serao vistos contra 
a trama do filtro (Fig. 34.7). Manter para isso a prepara^ao umi- 
da, juntando uma gota de agua em sua borda, se necessario. 

7) Para ter um resultado quantitative, proceder a contagem 
de todos os ovos at existentes, segundo a tecnica descrita ante- 
riormente (ver o metodo de Stoll) e esquematizada na Fig. 64.7. 
Esse sera o numero de ovos por 10 ml de urina. 



Fig. 64.9 Material para a pesquisa de ovos de Schistosoma na urina 
pela tecnica da filtra^ao. a, Recipiente com a amostra de urina; b, se¬ 
ringa de 10 cc; c, tubo de extensao para coletar a urina; d, suporte de 
plastico para o filtro (duas pe?as com rosea); e, junta de veda?ao para 
o suporte; f filtro (tela de nailon ou outro tipo de filtro). 


Consideram-se como infec^des pesadas as que apresenta- 
rem mais de 50 ovos por 10 ml de urina (dispensando-se as 
contagens acima desse m'vel, em trabalhos epidemiologicos 
de campo). 

Quando necessario, as telas de nailon com ovos podem ser 
guardadas sobre as laminas, horizontalmente, e colocadas em 
caixas para transporte ao laboratorio a fim de serem examina- 
das dentro das 24 horas. 

Se, em lugar de telas de nailon, forem usados filtros de po- 
licarbamato, colocar a face que contem ovos virada para a la¬ 
mina de microscopia; uma gota de glicerina ou de colodio pode 
ser usada para fixa-la a lamina. 

Se empregado papel de filtro, corar com ninidrina, com 
iodo ou outro corante. Coloca-lo com a face contendo ovos 
para cima. As prepara^oes com estes dois ultimos tipos de filtro 
podem ser conservadas por muito tempo, mas nao sao reutili- 
zaveis. 

METODO DE ECLOSAO MIRACIDIANA, NA 
ESQUISTOSSOMIASE 

As tecnicas de eclosao sao reconhecidas como das mais sen- 
sfveis para o diagnostico parasitologico da esquistossomxase. 
Elas sao indispensaveis para a avaliagao da cura apos tratamen- 
to, nos estudos clfnicos. 

Entretanto, a falta de uma padronizaijao do metodo tem difi- 
cultado seu emprego em trabalhos de campo. 

Varios tipos de equipamento e procedimento tem sido pro- 
postos por diferentes autores. Recomendamos o seguinte, que 
pode ser utilizado para a feitura simultanea de grande numero 
de exames. 

1) Desmanchar e lavar cada amostra de fezes uma vez, com 
agua fria (previamente filtrada ou fervida), na proponjao apro- 
ximada de 10 gramas para 200 ml de lxquido, a fim de remover 
parte da turbidez e dos sais que af se encontrem. 
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Fig. 64.10 Tecnica para eclosao de miracidios. Frasco de Borrel com 
tampa perfurada, atravessada por um tubo de vidro. Na parte inferior 
do tubo, um cilindro de esponja de plastico impede que as correntes 
de convec\'ao levem a turva^ao da amostra para a agua limpa, que se 
coloca na parte de cima, mas permite a passagem dos miracidios cujo 
fototropismo 6 positivo. O frasco e colocado dentro da escava?ao feita 
em um bioco de madeira e pintada de preto, sendo recoberio por uma 
tampa igualmente negra. 


2) Deixar sedimentar, decantar e ressuspende-la em 100 ml 
de agua (previamente filtrada ou fervida) & temperatura am- 
bicnte. 

3) Preencher com cssa suspensao um frasco de Bonel, para 
que fique quase cheio. Fecha-lo com uma rolha de cortitja per¬ 
furada (ou de outro material) que traga um tubo de vidro de 8 a 
10 cm de comprimento por 0,5 a 0,8 mm de diametro inserido 
nesse oriffcio. O tubo de vidro deve trazer em sua parte inferior 
um pequeno cilindro de esponja de plastico poroso (formado 
por um filamento emaranhado que tem por finalidade impedir a 
ascensao de sujeira pelo tubo, sem interferir na mobilidade dos 
miracidios — Fig. 64.10). 

4) Completar o volume do frasco e preencher o tubo de vi¬ 
dro com £gua (previamente filtrada ou fervida), derramada com 
pipeta pela extremidade superior. 

5) Colocar o frasco de Borrel (ou os frascos) em um suporte 
de madeira, como o da Fig. 64.11, cujas cavidades tem o inte¬ 
rior negro e sao providas de tampas negras e perfuradas para 
permitir a salda dos tubos de vidro para o exterior. 

6) O tubo ou tubos que saem da caixa serao expostos ao sol 
ou a iluminaijao eletrica, o que promovera a migragao dos mira¬ 
cidios que eclodiram no meio hipotonico para a regiao ilumina- 
da. Identifica-los a vista desarmada ou por meio de uma lupa. 

7) Se houver necessidade de contar os miracidios, pipetar 
o llquido contido no tubo, passa-lo para um vidro de relo- 
gio ou pequena placa de Petri e juntar Lugol para mata-los 
e corii-los. 

Os exames feitos por esta tecnica serao positivos desde que 
exista um ovo viavel, na amostra, e que nao hajaobstaculos para 
a eclosao (hipertonicidade do meio ou temperatura ambiente 
muito baixa). Serao negativos quando nao houver parasitismo, 
quando nao houver produsao de ovos (infechoes unissexuais), 
quando so houver ovos mortos (apos a cura) ou em infec^oes 
extremamente baixas. Entre suas vantagens estao o volume re- 
lativamente grande de material que e examinado e a mobilidade 
caracterlstica do miracldio. 



Fig. 64.11 Tecnica para eclosao de miracidios. Suporte de madeira com escava^oes para abrigar uma bateria de frascos de Borrel, contendo as 
amostras de fezes. Estas foram lavadas e dilufdas em agua fervida ou filtrada. As lampadas que iluminam a parte superior dos tubos de vidro de 
cada frasco condicionam a migra^ao dos miracidios para esse nlvel, onde sao vislveis a olho nu ou com o auxflio de uma lupa. 
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Fig. 64J2 Tanianho relalivo dos ovos de helminios. Segundo: World Health Organization Basic Laboratory Methods in Medical Parasitology. WHO. Geneva, 1991. 
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Tecnicas de Imunodiagnostico em 

Parasitologia 


TECNICAS 1MUN0L0GICAS 
Parametros sorologicos 
Sensibilidade 
Especificidade 
Efldencia 

Modalidades de imunoensaio 
METODOS DE PRECIPTIAQAO 
Imunodifusdo 

Dupla imunodifusdo de Ouckteriony 
Fundamentos da tecnica 
Materials e procedimentos 
Imunoeletroforese 

Fundamentos da tecnica 
Materiais e procedimentos 
METODOS DE AGLUTINAQAO 
Bases metodologicas 


TECNICAS IMUNOLOGICAS 

O diagndstico de certeza de um processo parasitologico e 
dado, em geral, pela demonstra^ao da presen^a do parasito ou 
de seus produtos no organismo do hospedeiro. Entretanto, nem 
sempre isso e possfvel ou facil de comprovar. 

Nesses casos, os metodos imunologicos diretos ou indire- 
tos tem sido muito empregados para detectar anti'genos, anti- 
corpos ou imunocomplexos relacionados com a existencia da 
infecgao. Atualmente eles se caracterizam pela simplicidade 
e rapidez de execuijao, possibilidade de automa^ao e baixo 
custo operational. Podem ser aplicados tanto em um paciente, 
para o diagnostico diferencial entre as doen?as com quadras 
clfnicos semelhantes que possam estar sendo causa do pro¬ 
cesso patologico, como nos inqueritos epidemiologicos de 
massa. 

A sorologia permite muitas vczes dcterminar a fase dini- 
ca da doen^a, em fun^ao da classe de imunoglobulinas que se 
encontrem alteradas, pois elas aumentam segundo uma ordem 


Aglutinafao direta 
Aglutinafdo indireta 

Teste de hemaglutinacdo passiva 
Teste de aglutinafdo do Latex 
METODOS QUE UTIUZAM MARCADORES DA 
IMUNORREAQAO 
Im unofluorescencia 

Tecnica da imunofluorescencia direta 
Tecnica da imunofluorescencia indireta 
Metodo de ELISA 

Fundamentos da tecnica 
Materiais e procedimentos 
Radioimunoensaio 
OUTROS METODOS 

Reafdo de Sabin-Feldman para toxoplasmose 


geneticamente determinada, formando-se primeiro as IgM, du¬ 
rante a fase aguda da infec 9 ao. 

Segue-se, depois, de aumento das IgG, no fim da fase aguda 
e no perfodo cronico, ou mesmo muito tempo depois, testemu- 
nhando a existencia pregrcssa da infeajao e, eventualmente, de 
certo grau de prote 9 ao do organismo contra reinfec 9 oes pelo 
mesmo agente patologico (Fig. 7.9). Em certos casos, um au¬ 
mento das IgE ou IgA marca melhor a fase aguda, visto desapa- 
recerem antes das IgM. 

A gravidade e o prognostico de algumas parasitoses podem 
ser avaliados pela rela 9 ao entre a resposta humoral (produ 9 ao 
de anticorpos) e a imunidade celular, assim como pela detec- 
9 ao de auto-anticorpos, que na esquistossomlase e na malaria 
indicam agravamento do processo patologico. Tambem a abun- 
dancia de complexos imunes circulantes, que se depositam nos 
glomerulos renais, e de mau prognostico. 

A sorologia e indispensavel a triagem de doadores de san- 
gue, para prevenir infec 9 oes transfusionais de tripanossomlase 
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(doen^a de Chagas), AIDS etc., para o que se recomenda o uso 
de pelo menos dois testes, a fim de auraentar a sensibilidade e a 
especificidade das provas. 

A queda gradual do tftulo de anticorpos indica, em muitos 
casos, o bom resultado da terapeutica especifica e a cura da 
infec^ao. 

Soroepidemiologia. A pesquisa de anticorpos em uma po- 
pula<jao, ou em amostras representativas, tern sido utilizada com 
freqiiencia para determinar a prevalencia de uma parasitose. 

Na decada de 1970, um amplo inquerito sorologico nacio- 
nal, coordenado pelo Ministerio da Saude e pelo Instituto de 
Medicina Tropical de Sao Paulo, permitiu um conhecimento 
preciso da distribu^ao e prevalencia da doen^a de Chagas, 
contribuindo para o planejamento de seu controle. A soro-ne- 
gatividade das crian^as de areas endemicas, nascidas depois da 
interrupgao da transmissao, constitui a prova de eficacia das 
medidas adotadas (no caso, o controle vetorial). 

Interpreta^ao dos Resultados. Os testes imunologicos de- 
vem ser devidamente intcrpretados para se evitarcm falhas e 
falsos resultados, que podem decorrer da varia^ao antigenica 
do patogeno ou da resposta imune do hospedeiro. Falsos resul¬ 
tados positivos podem decorrer de: rea?oes cruzadas com deter- 
minantes antigenicos comuns, presentes nos parasitos; rea 9 oes 
com antfgenos ubiqiiitarios; assim como da resposta cxaccrba- 
da do hospedeiro, devida a ativa?ao policlonal de linfocitos B. 
Falsos negativos podem resultar da ausencia de resposta imu- 
nologica do hospedeiro contra os epi'topos dos parasitos. 

Parametros Sorologicos 

Na padroniza 9 ao de um teste, e importante selecionar po- 
pulatjoes de individuos seguramente doentes e nao-doentes 
(comprovados pela demonstra 9 ao do parasitismo) a fim de se 
estabelecerem os parametros sorologicos. 

SENSIBILIDADE 

Por sensibilidade do teste entende-se tanto a quantidade mi¬ 
nima da substancia a dosar (anti'geno ou anticorpo) para a qual 
o mctodo da resposta positiva, como a porcentagem de pacicn- 
tes parasitados com teste positivo em popula 9 §o sabidamente 
infectada. 

Assim, um teste 100% senslvel para determinada parasitose 
sera positivo em todos os individuos que tenham essa parasito¬ 
se. Caso contrario, havera uma certa propor 9 ao de falsos nega¬ 
tivos, entre os examinados. 

Como a sensibilidade depende da quantidade minima da 
substancia que esse teste e capaz de dctcctar, podcra ser negati- 
vo nas fases iniciais da infec 9 ao ou quando ha baixo parasitis¬ 
mo. Utilizando os dados representados no Quadro 65.1, pode- 
se calcular o grau de sensibilidade de um teste pela formula: 

Sensibilidade = A/(A + C) 
ESPECIFICIDADE 

Por especificidade da prova entende-se sua capacidade de 
distinguir entre substancias (antigenos ou anticorpos) muito se- 
melhantes imunologicamente. Se o teste der 15% de resultados 


QUADRO 65.1 Resultados provaveis e resultados 
verdadeiros, no diagnostico sorologico de uma doen 9 a 



DOENQA: Diagnostico verdadeiro 

TESTE 

Positivo 

Negativo 

Positivo 

A = Positivo verdadeiro 

B = Falso positivo 

Negativo 

C = Falso negativo 

D = Negativo verdadeiro 


positivos com pessoas que seguramente nao tenham a infcc 9 ao 
em causa, dizemos que sua especificidade e de apenas 85%, o 
restante sendo representado pelos falsos positivos. A f6rmula 
para calcular a porcentagem de especificidade do teste 6: 

Especificidade = D/(B + D) 

Os falsos resultados positivos podem ser devidos a anticor¬ 
pos naturais, em geral IgM, contra diversos epi'topos (p. ex., 
em teste de aglutina 9 ao para o diagnostico da tripanossomiase 
americana). Individuos poliinfectados por parasitos intestinais 
apresentam uma quantidade de antigenos que dao rea 9 oes cru¬ 
zadas com muitos antigenos-alvos dos testes sorologicos. O uso 
de 2-mcrcaptoetanol, para diluir amostras de soro, pode melho- 
rar os testes, destruindo as IgM sem alterar as IgG. 

Os falsos positivos respondem ao teste, gcralmente, com ti- 
tulos mais baixos que os casos verdadeiros. Por essa razao a es¬ 
pecificidade aumenta quando o soro do paciente e diluido, mas 
com isso reduz-se a sensibilidade da prova, que pode deixar 
de reconhecer muitos casos da doen 9 a. Por isso, e importante 
definir o nivel em que, na pratica, um teste deve ser considerado 
positivo (o "cutoff point ”, dos autores de lingua inglesa), isto 
e, o nivel em que se obtenham os melhores resultados para a 
especificidade, sem prejuizo da sensibilidade. 

Eficiencia 

A eficiencia de um teste e estimada pela rela 9 ao entre a 
soma dos resultados corretos (positivos ou negativos) e o total 
de exames feitos (popula 9 ao estudada): 

Eficiencia = (A + D)/(A + B + C + D) 

Valor Preditivo. A correta interpreta 9 ao de um teste deve 
levar em conta seu valor preditivo, isto 6, a probabilidade de 
que determinado paciente com um exame positivo esteja real- 
mente com a infec 9 ao. 

Esse valor depende da sensibilidade e da especificidade do 
teste, mas tambem da prevalencia (ou da incidencia) da infec- 
9 ao na popula 9 ao. 

Suponhamos que a prova imunol6gica X tenha sensibi¬ 
lidade igual a 99% e especificidade tambem equivalente a 
99%, para uma parasitose que ocorra em 100 pessoas sobre 
100.000 habitantes. Aplicado na triagem de casos dessa po- 
pula 9 ao, os individuos que vao apresentar um exame positi¬ 
vo, estando com a parasitose, serao 99, enquanto os falsos 
positivos chegarao a 999 (1% de falsos positivos dentre os 
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99.900 membros sem essa parasitose), ou seja, umas 10 vezes 
mais numerosos. 

Um mctodo de diagnostico, como esse cxcelente teste X poi¬ 
nds imaginado, conduzird a interpreta^oes confusas se aplicado 
indiscriminadamente e sem um bom criterio medico. Seu valor 
preditivo aumentara, entretanto, na medida em que a prova X 
for solicitada apenas para os casos com quadras clfnicos com- 
patfvcis com a doen^a suspeitada, ou em circunstancias epide- 
mioldgicas que a tomem muito provavel. 

Nos paragrafos que seguem, passaremos em revista algumas 
tecnicas imunologicas de emprego freqiiente em parasitologia, 
mas recomendamos aos interessados buscar informa^oes mais 
completas, ou sobre os metodos especializados, nas obras e tra- 
balhos destinados essencialmente a esse fim. 

Modalidades de Imunoensaio 

Os testes sorologicos para detec<?ao de antfgenos ou anti- 
corpos utilizam reagentes que: (a) nao requerem marcadores, 
como os metodos de precipita^ao ou aglutina^ao, mas neces- 
sitam formar grandes complexos antlgeno-anticorpo para se 
tomarem detcctaveis, o que reduz sua sensibilidadc; e (b) testes 
que empregam reagentes marcados, de modo a amplificar o si- 
nal que indica ter ocorrido a rea?ao antlgeno-anticorpo. 

Os marcadores comumente usados sao os enzimaticos, ra- 
dioativos, fluorescentes e quimioluminescentes, capazes de au- 
mentar a sensibilidade dos metodos. 

Nos ultimos tempos, tais metodos foram bastante aperfei- 
(poados, nao s6 do ponto de vista tecnico, como principalmente 
pela melhoria dos antfgenos e anticorpos utilizados. 

Os anticorpos monoclonais tomaram posslvel a produ^ao 
em grande escala de reagentes homogeneos, altamente espc- 
cfficos e perfeitamente caracterizaveis. Gramas ao estudo das 
estruturas antigenicas ja podem ser fabricados, por slntese pep- 
tldica e tccnologia recombinante, os antfgenos mais especfficos 
para a detec^ao de anticorpos. 

O controle de qualidade dos imunoensaios requer, entretanto, 
a observancia rigorosa dos procedimentos padronizados quanto 
a concentra^ao do antfgeno, diluentes, temperatura, tempo etc. 
Monitorizar os testes empregando amostras de painel de soros 
rigorosamente padronizados. 

METODOS DE PRECIPITACAO 

Consistem em rea^oes entre imunogenos e anti-soros que 
produzem um precipitado visfvel dos reagentes. 

A formaQao do precipitado tem como ponto de partida a 
combina^ao de antfgeno e anticorpo, os quais, sendo em ge- 
ral polivalentes, levam a formaijao de redes tridimensionais do 
complexo antlgeno-anticorpo. 

0 aumento de tamanho dessas redes (ver o Cap. 7; Fig. 7.6) 
e a densidade de partfculas hidrofobas reunidas na rede acabam 
por excluir a agua dentre elas e, assim, produzir a precipitagao. 

0 desenvolvimento da rede depende de fatores como a con- 
centra^ao dos reagentes, a rela^ao entre a concentra^ao do antfge¬ 
no e a do anticorpo, o pH, a temperatura, a concentra^ao de sais, a 
Valencia dos antfgenos e sua afinidade pelos anticorpos etc. 


Se em um tubo de ensaio colocarmos uma solugao de anti¬ 
corpo (soro imune) e sobre cle derramarmos cuidadosamente a 
soluQao do imunogeno, de modo a constituir-se uma interface 
entre ambas, as moleculas de imunogeno irao difundir-se atra¬ 
ves da outra solu^ao, formando um gradiente de concentra 5 ao. 
No m'vel em que a propor?ao antfgeno/anticorpo for a ideal, 
formar-se-a uma faixa de precipitado visfvel (um anel de turva- 
9 §o, a certa altura do tubo de ensaio). 

Precipitados ja formados podem dissolver-se quando expos- 
tos a um excesso de qualquer dos reagentes, devido a reversibi- 
lidade da rea^ao antfgeno-anticorpo. 

Imunodifusao 

A difusao de uma substantia soluvel em meio fluido decorre 
dos movimentos moleculares aleatorios. 

Ela pode efetuar-se em um meio gelificado, que impe^a a 
formaQao de correntes por diferen<;a de temperatura, mas per- 
mite o deslocamento das partfculas como em um meio lfquido, 
desde que o diametro dos poros do gel seja bem maior que o 
das partfculas. 

Quando os complexos antfgeno-anticorpo se formam, nesse 
meio, o tamanho dos agregados produzidos, sendo maior que o 
dos poros do gel, faz com que os complexos fiquem retidos no 
local de formaijao. 

Dupla Imunodifusao de Ouchterlony 

A elucida^ao da estrutura antigenica dos parasitos e de sua 
complexa organiza^ao sao as principals areas de utiliza^ao des- 
ta tecnica em parasitologia. Os anti-soros sao obtidos tanto de 
pacientes infectados, como de animais (coelhos, principalmen¬ 
te) experimentalmente inoculados com produtos parasitarios. 

Outro campo em que ela se mostra extremamente util e o 
do fracionamento e purificagao de antfgenos. Ou, ainda, o da 
distin^ao entre antfgenos especie-especfficos, fase-especfficos 
ou obtidos por diferentes metodos de extra^ao. 

A precipita^ao em gel tem sido empregada, tambem, no es¬ 
tudo de antfgenos comuns ao parasito e ao hospedeiro, que inte- 
ressa tanto aos problemas de diagnostico, como a compreensao 
das rela^oes parasito-hospedeiro, sua patogenia e mecanismos 
de defesa. 

FUNDAMENTOS DA TECNICA 

Em uma delgada camada de agar gelificado sobre uma lami¬ 
na de vidro, escavam-se pequenos po<;os. 

Em um deles coloca-se soro (ou uma prepara 5 ao de globu- 
lina) como fonte de anticorpos e, no popo em frente, poe-se 
o imunogeno (que transporta os antfgenos). Uns e outros irao 
difundir-se atraves do agar, num processo de dupla difusao. 
La onde os reagentes se encontrem em prapor^oes adequadas 
para formar precipitado, ira desenhar-se uma linha branca que 
se destacara progressivamente do meio transparente. As linhas 
assim formadas sao chamadas faixas ou bandas (Fig. 65.1). 

A velocidade de difusao atraves da camada de gel depende, 
entre outros fatores, do tamanho das moleculas que se deslocam 
na fase lfquida do gel de agar. 
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Fig. 65.1 Em cima, o grafico representa as concentragoes de antfgeno 
(Ag) e de anticorpo (Ac) que tem seus valores maximos nos respectivos 
pogos da lamina revestida de agar gelificado e se difundem em sentido 
contnirio. Onde as concentragoes de Ag e de Ac alcangam valores equi- 
valentes, forma-se o precipitado de imunocomplexo (pp). Na figura in¬ 
ferior, o precipitado aparece como um arco cujas distancias aos pogos 
de Ag e Ac sao proporcionais as concentragoes dos reagentes. 

Por outro lado, a rede de polissacarfdios da fase fibrosa do 
agar dificulta ou impede a passagem das moleculas maiores. 

Em relagao ao teste de Ouchterlony, os diferentes anticor- 
pos comportam-se como material aproximadamente homoge- 
neo e apresentam uma frente unica de difusao, enquanto os 
imunogenos constituem misturas heterogeneas que tem velo- 
cidades de difusao diferentes e, portanto, avangam com varias 
linhas de frente. 

As faixas de precipitagao, que se vao formar onde cada antf¬ 
geno encontrar seu anticorpo nas concentrates adequadas, serao 
por isso distintas para cada complexo antfgeno-anticorpo. 

As partfculas dos diferentes precipitados permanecerao imo- 
bilizadas em seus lugares, pela trama de agar, em virtude do 
grande volume que elas alcangam. 

Sendo pouco provavel que dois imunogenos diferentes te- 
nham a mesma velocidade de difusao, os precipitados dos di¬ 
ferentes complexos imunes acabam por separar-se fisicamente 
e deixam no gel outras tantas linhas ou bandas de precipitado. 
Mas o numero de bandas indica apenas o numero mfnimo de 
complexos antfgeno-anticorpo formados, porque pode haver su- 
perposigao; ou a falta de proporgoes adequadas pode impedir que 
alguns antfgenos sejam precipitados; ou, ainda, as concentrates 
dos reagentes podem ser tao baixas que os precipitados nao se¬ 
jam visfvcis. £ por esta ultima razao que os testes de precipitado 
nao se contam entre os metodos de diagnostico mais sensfveis. 

A tecnica de Ouchterlony presta-se nao so para separar antf¬ 
genos diferentes como para demonstrar a identidade de antfge¬ 
nos que se encontram em amostras ou materiais distintos. 

Para isso abrem-se tres pogos no gel, dispostos em triangulo: 
no central coloca-se o anti-soro e, nos outros, os imunogenos a 
testar(Fig. 65.2). 




Fig. 65.2 Configurates basicas observadas nos testes de precipitagao 
de Ouchterlony, quando em um dos pogos se coloca o anti-soro (Ac) e, 
nos outros, dois imunogenos (Ag) que se queira comparar. A. Reagiio 
de identidade. B. Reagao de nao-identidade. C. Reagao de identidade 
parcial, quando anti'genos relacionados sao precipitados por um anti- 
soro com especificidades heterogeneas. D. Reagiio em que os antfge¬ 
nos sao identicos mas a concentragao de um deles i muito baixa para 
determinar a formagao de uma linha de precipitagao. 


Se nestes ultimos os antfgenos forem identicos, a banda de 
precipitagao formara um arco contfnuo em tomo do centra de 
difusao de anticorpos: reagao de identidade (Fig. 65.2, A). 
Caso contrario, as duas bandas se cruzarao como linhas inde- 
pendentes: reagao de nao-identidade (Fig. 65.2, B). 

Alem desses padroes de reagao bastante tfpicos, podem 
apresentar-se outros, para cuja analise o leitor devera consultar 
publicagoes especializadas. 

MATERIAIS E PROCEDIMENTOS 

Os materiais necessarios para o teste sao: 

• laminas de microscopia (5 cm x 7,5 cm); 

• agar bacteriol6gico de boa qualidade; 

• solugao de salina com tampao de fosfato 0,2 M (pH 7 a 
7,4) 

• mertiolato, como agente antibacteriano; 

• solugao de bicromato-acido sulfurico, para lavagem das 
laminas de microscopia. 

Procedimento: 

1) As laminas devem ser lavadas na solugao de bicromato 
e depois em agua destilada, para que fiquem perfeitamente 
limpas. 

2) Depois de secas, serao recobertas na face superior com 
uma pelfcula de agar dilufdo, para assegurar a aderencia do gel 
ao vidro. Preparar a quente uma solugao de agar a 0,1% com 
0,05% de glicerina em agua destilada. 

3) Preparar o gel de agar misturando a quente (em banho- 
maria) dgar a 0,85-1,0% em solugao salina tamponada (com 
tampao de fosfato 0,2 M), adicionada a 0,01% de mertiolato. 
O agar deve fundir-se e misturar-se completamente, sem deixar 
pequenos graos. Caso contrario, centrifugar a quente para eli- 
minar qualquer precipitado. 

4) Colocar as laminas em uma superffcie perfeitamente ho¬ 
rizontal, com a pelfcula para cima, e sobre cada uma delas pi- 
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petar 5 ml da solugao de agar quente, de modo a cobrir toda a 
superfi'cie. Deixar csfriar sem mover as laminas. (A superficie 
horizontal pode ser criada, no laboratorio, dentro de uma pla- 
ca de Petri suficientemente ampla, na qual colocou-se parafina 
fundida e se deixou solidificar por resfriamento, sem move-la 
do lugar.) 

5) Terminada a gelificagao, abrir os pogos com furador de 
rolhas afiado e de diametro apropriado, segundo o esquema es- 
colhido para a realizagao do teste (ou com equipamento mais 
adequado que se encontra no comercio). Os pequenos cilindros 
que persistirem deverao ser removidos por aspiragao. 

6) Em seguida, o fundo dos pogos deve ser selado, deposi- 
tando-se ai, com seringa, uma pequena gota da solugao de agar 
quente. 

7) Mantcr as placas cm camara umida (placas de Petri, com 
150 mm de diametro, tendo no fundo um disco de papel de fil- 
tro embebido em agua). Guardar o conjunto em geladeira (uma 
semana, no maximo), mas deixa-lo retornar a temperatura do 
laboratorio antes de usar. 

Execugao do Teste. Deve ser feito a temperatura ambiente 
do laboratorio, que por outro lado deve ser mantida constante 
durante alguns dias. 

1) Colocar, com seringa, nos respectivos pogos o anti-soro 
e as solutes de imundgenos, em quantidades suficientes para 
preencher as escavagoes, mas sem risco de extravasar. 

2) Assegurar-se de que a camara umida (placa de Petri) man- 
tem-se saturada de umidade, adicionando agua ao papel de fil- 
tro que a forra, sempre que necessario. 

3) Deve-se evitar preencher os pogos (pois isso chega a 
ser fonte de artefatos), mas a operagao pode ser indispensavel 
quando as solugoes tiverem concentragdes de reagentes tao bai- 
xas que de outra forma nao se formariam bandas de precipita¬ 
gao visfveis. 

Empregar sempre as mesmas diluigoes e anotar os volumes 
utilizados. 

4) Ao fim do periodo de incubagao, as cavidades devem ser 
lavadas com agua destilada, e as placas, rccobertas com papel 
de filtro umedecido, serao postas a secar (sob uma lampada eld- 
trica, a 15 cm de distancia, p. ex.), de modo a ficarem reduzidas 
a um filme. 

5) Retirar o papel de filtro e lavar as laminas com solugao 
salina tamponada para remover os restos de materiais soluveis, 
deixando-as submersas durante 4 a 6 horas. 

6) Lavar, depois, por duas vezes em agua destilada, durante 
10 minutos cada vez. 

Colorado das Laminas. Destina-sc a realgar as bandas, 
com algum corante de proteinas. 

Utilizar solugoes aquosas a 0,1%, com acido acetico a 0,1%, 
de um dos corantes seguintes: (a) Tiazina vermelho R; ou (b) 
Amido negro 10 B. 

a) Deixar na solugao corante durante 10 a 15 minutos. 

b) Lavar duas vezes em acido acetico a 1% (10 minutos cada 
vez), para remover a coloragao de fundo. 

c) Lavar outra vez em solugao contendo 1% de acido acetico 
e 1% de glicerol. 

d) Secar as laminas. 

Leitura dos Resultados. As laminas devem ser lidas duas 
vezes: uma apos o periodo de incubagao; outra apos a colora¬ 


gao, pois algumas diferengas, ainda que pequenas, podem ser 
observadas. 

A leitura da preparagao nao-corada e melhor quando se uti- 
liza luz incidente obliqua, com fundo escuro. A lamina corada 
ve-se melhor com iluminagao direta. A fotografia 6 importante 
para a produgao de documentos cientificos. 

Quando os reagentes estao em quantidades balanceadas, a 
linha de precipitagao formada tera curvatura voltada para o ori- 
ficio que contem a substantia de maior peso molecular, que se 
difunde mais lentamente. A formagao de uma unica linha de 
precipitagao indica pureza do anrigeno ou do anticorpo, porem 
de forma nao muito precisa. 

Um inconveniente do metodo e sua demora (18 a 24 horas), 
inaceitavel quando se requer diagnostico rapido. Sua sensibi- 
lidade e relativamente baixa e limita-se a deteegao de reagoes 
imunologicas que formam precipitados. 

Imunoeletroforese 

FUNDAMENTOS DA TECNICA 

A Eletroforese. Nas ultimas decadas, tomou-se patente que 
o estudo das proteinas do soro e de outros fluidos organicos era 
importante para o diagnostico de muitas doengas. 

Mas, ainda que as determinagoes de proteinas totais e a das 
fragoes albumina e globulina sigam sendo uteis em clfnica me- 
dica, exige-se cada vez mais o fracionamento e a caracterizagao 
de cada protema. 

A eletroforese mostrou-se eficiente metodo de separagao 
de proteinas. Estas consistent em partfculas coloidais que se 
mantem em solugao pela interagao dos grupos hidrofilos da 
superfi'cie molecular com o meio aquoso (ver o Cap. 2; item 
Proteinas). 

Em pH alcalino (de aproximadamente 8 ou 9), todas as pro- 
ternas do soro tern carga global negativa, mas distinguem-se li- 
geiramente de acordo com sua cstrutura de aminoacidos e com 
sua constante de ionizagao media. Colocadas em um meio que 
sirva de suporte (gel de acetato de celulose ou de agarose, p. 
ex.) e submetidas a um campo cletrico, elas se deslocam em 
diregao ao polo positivo. 

A velocidade de deslocamento depende de um certo nume- 
ro de fatores, entre os quais estao: o tamanho e a forma das 
partfculas, a carga das mesmas, o tipo de suporte, o pH, a tem¬ 
peratura, a forga do campo eletrico e a concentragao ionica do 
tampao. 

Assim, para cada situagao experimental, as diferentes fra¬ 
goes proteicas migrarao com vclocidades diferentes, separan- 
do-se umas das outras, ao fim de certo tempo. 

Essas fragoes podem ser visualizadas, corando-se a prepara¬ 
gao com um corante de proteinas (como explicado no item an¬ 
terior) e quantificadas com o auxflio de um espectrofotometro 
especial (densitometro). 

A Imunoeletroforese. E um metodo que permite a deter- 
minagao qualitativa de imunoglobulinas e antfgenos. Para isso, 
utiliza as propriedades das proteinas: sua mobilidade eletro- 
foretica caracterfstica (fungao da carga eletrica diferente das 
moleculas), seu coeficiente de difusao (que depende da massa 
molecular e da concentragao) e sua especificidade imunoldgi- 
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ca, evidenciavel pela reagao de precipita^ao em gel (como na 
tecnica de Ouchterlony). 

MATERIALS E PROCEDIMENTOS 

O procedimento compreende dois tempos: 

a) No primeiro, faz-se a separa^ao eletroforetica da solu^ao 
imunogenica: soro ou outro material. Para isso, a solunao ecoloca- 
da no po^o aberto na camada de agar (ou de acetato de celulose), 
como descrito anteriormente (Fig. 65.3); a lamina e instalada no 
aparelho; a corrente de alta voltagem e ligada e promovera a mi- 
gra^ao das moleculas eletricamente carrcgadas dos imunogenos. 

b) No segundo tempo, depois de eletroforeticamente fracio- 
nados, os antfgenos difundem-se no gel de agar e vao reagir 
com o anti-soro (mono- ou multiespecffico). Nesta etapa, a la¬ 
mina deverd ser mantida em camara umida. 

Em uma calha alongada aberta no gel, paralelamente a di- 
re^ao da faixa de eletroforese, coloca-se o anti-soro, que ira 
difundir-se no gel com uma frcnte retilinea, enquanto os an¬ 
tfgenos migram difundindo-se radialmente a partir de onde a 
eletroforese os levou. 



Fig. 65 J Imunoeletroforese. A. Uma amostra de soro foi colocada no 
po?o de aplicafao (PA), durante a primeira fase do teste, e submetida a 
corrente de alta tensao, com o que as diferentes soroproteinas migraram 
indep>endentemente ao longo da camada de agar. B. Na segunda fase do 
processo, o anti-soro (Ac), colocado na calha longitudinal, migra numa 
frente unica em sentido contrario ao de difusao das soroproteinas. C. 
Nas zonas de equivalencia das concentra^oes de anU'genos e anticorpos, 
formam-se as respectivas linhas ou arcos de precipita^ao (pp). 



Fig. 65.4 Cuba de eletroforese, onde sao vistas as laminas (a) reco- 
bertas pelo gel de agar (tendo as solu^oes imunologicas colocadas 
nos pofos de aplicagao) e postas em contato com os eletrodos atraves 
de placas metalicas (b)\ uma das solu^oes buffers (c) esta ligada ao 
anodio, e a outra (d), ao catodio. A separa^ao eletroforetica e feita sob 
corrente de alta tensao. 


O resultado serd a forma^ao de bandas de precipita^ao, em 
forma de arco, que se situam sempre mais longe do reagente 
(antfgeno ou anticorpo) que estivcr em concentra?ao maior; 
e tanto mais longe quanto maior for a diferenga de concen- 
tra<;ao entre eles. 0 niimero de arcos sera fun^ao do numero 
de reaijocs de precipita^ao que se produzirem e se tornarem 
visiveis. 

Aqui tern aplicagao as mesmas observances feitas a proposi- 
to do teste de Ouchterlony. 

Equipamento para Eletroforese. Encontram-se no comer- 
cio varios tipos de aparelhos para eletroforese. Alguns desti- 
nam-se especialmente para a imunoeletroforese, mas qualquer 
cuba de eletroforese pode ser empregada para isso, desde que 
permita acomodar as laminas usuais de microscopia, que me- 
dem em geral 75 x 25 mm, ou 75 x 50 mm (Fig. 65.4). 

METODOS DE AGLUTINA^AO 
Bases Metodologicas 

A aglutinagao e a conseqiiencia visivel de uma rcanao antf- 
geno-anticorpo, quando o antfgeno e constitufdo ou transporta- 
do por partfculas de tamanho grande. 

Em geral, as partfculas de antfgeno ou as partfculas que 
transportam os antfgenos sao da ordem de 100 a 1.000 vezes 
maiores que os anticorpos. Por isso nao sao necessarias muitas 
moleculas de anticorpo para tomarem a rcanao visfvel. Daf rc- 
sulta a elevada sensibilidade das reanoes de aglutinanao. 

O mecanismo pelo qual se da a aglutinanao das partfculas 
antigenicas e atualmente explicado, como no caso das reanoes 
de precipitanao, pela formaQao de redes, nas quais os anticorpos 
constituem pontes entre partfcula e partfcula. Os determinantes 
antigenicos livres, na superffcie da partfcula, combinam-se com 
as regioes Fab das moleculas do anticorpo especffico e, sen- 
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do este divalente, pode ligar-se a uma segunda partfcula com a 
mesma antigenicidadc. 

Deste modo a rede vai crescendo progressivamente, ate for- 
mar grumos perfeitamente visfveis. 

Assim que postos em prcsen 9 a, da-se rapidamente a uniao 
entre os anticorpos e os antfgenos situados na superffeie das 
partfculas. 

Em seguida, porem mais lentamente, tem lugar a agrega^ao 
que leva a forma^ao dos grumos. 

A aglutinatjao pode ocorrer com partfculas que apresentem, 
em sua superffeie, determinantes antigenicos naturais (como as 
hemacias, as bacterias, os fungos, os protozoarios etc.) — e a 
chamada aglutina^ao direta; mas ocorrem tambem com partf¬ 
culas inertes (de latex, poliestireno, bentonita etc.) que adsor- 
veram previamente em sua superffeie antfgenos soluveis — e a 
aglutinagao indireta. 

Tudo quanto possa facilitar o contato entre as partfculas 
revestidas de anticorpos concone para acelerar o processo de 
aglutinaQao: incuba^ao em estufa, agita^ao, centrifuga 9 ao, mis- 
tura freqiiente com um bastonete etc. 

Entretanto, a forma 9 ao da rede pode ser impedida peio ex- 
cesso de antfgeno ou de anticorpo, dando lugar ao fenomeno de 
zona, dentro da qual a rea 9 ao podera ter lugar. 

Partfculas celularcs e especialmcnte as hemacias, quando 
em meio aquoso de baixo teor ionico, tendem a cercar-se de 
uma nuvem de cargas negativas de que resulta certa repulsivi- 
dade entre elas, o que dificulta a aproxima 9 ao necessaria para 
os fenomenos de agrega 9 ao. 

Para evitar isso, as provas de aglutina 9 ao costumam ser fei- 
tas em um meio eletrolftico. Por exemplo, em um meio com 
NaCl 0,5 M. Neutralizadas as cargas, as partfculas podem apro- 
ximar-se e a rea 9 ao passa a efetuar-se normalmente. Do mesmo 
modo, podem ser utilizadas solu 9 oes tampoes de veronal etc. 
com o mesmo proposito. 

As reaqoes de aglutina 9 ao exigem o emprego concomitante 
de controles: 

a) o controle positivo verifica a atividade antigenica das 
partfculas e mostra ao analista como deve apresentar-se uma 
rea 9 ao positiva; ele comprova igualmente se o teste esta sendo 
conduzido de forma adequada nos seus diferentes aspcctos, seja 
quanto aos materials, seja quanto aos procedimentos. 

b) o controle negativo comprova nao haver hipersensibi- 
lidade das partfculas e mostra o aspecto tfpico do sistema, na 
ausencia do anticorpo, permitindo inclusive reconhecer, por 
contrastc, as rea 9 oes muito debeis. 

A leitura dos resultados nem sempre e facil. Alguns autores 
recomendam que se atribua: 

++++ quando se formam grandes agregados sobre um fundo 
limpo; 

+++ quando os agregados sao grandes mas o fundo pouco 
limpo; 

++ quando os agregados sao pequenos e o fundo turvo; 

+ quando a suspensao do antfgeno fica apenas grosseira. 

Mas devem-se levar em conta diferen 9 as relacionadas 
com a natureza do antfgeno e do anticorpo. Os anticorpos 
IgM sao mais favoraveis para os testes de aglutina 9 ao, devi- 
do ao seu maior tamanho e sua Valencia multipla (ver o Cap. 
7 ea Fig. 7.3). 


Por outro lado, os antfgenos polissacarides tem grande afi- 
nidade pelas IgM, enquanto os antfgenos proteicos soluveis 
reagem melhor com IgG e se prestam mais para os testes de 
precipita 9 ao. 

A titula 9 ao e feita de acordo com o procedimento seguinte: 

a) diluir o soro do paciente, em serie, dobrando cada vez a 
dilu^ao ou decuplicando seu denominador; 

b) juntar a cada dilu^ao sempre o mesmo volume de antf¬ 
geno; 

c) incubar a 37°C, agitando a prepara 9 ao de vez em quando; 

d) observar o resultado, segundo alguns dos processos usu- 
ais: macroscopicamente, microscopicamente ou com aparelhos 
de medida. 

Nas microtitula 9 oes, deve-se levar em conta o tempo util 
para a leitura, porque o volume lfquido sendo pequeno, o resul¬ 
tado pode ser influenciado pela evapora 9 ao. 

AglutinaQao Direta 

Baseia-se na detec 9 ao de anticorpos especfficos mediante 
emprego de antfgenos conhecidos; ou na identifica 9 ao de an¬ 
tfgenos especfficos por meio de sua rea 9 ao com anticorpos co¬ 
nhecidos. 

Como exemplos, podemos citar as provas para determina- 
9 S 0 dos grupos sangiifneos ABO e Rh, as rea 9 oes de Widal, 
Weil-Felix, os testes de aglutinaqao para toxoplasmose c para 
tripanossomfase etc. 

Os testes de flocula 9 ao constituem variantes dos metodos 
de aglutina 9 ao, pois, devido a natureza qufmica do antfgeno, a 
rea 9 ao antfgeno-anticorpo provoca a forma 9 ao de floculos que 
permanecem em suspensao no meio. 

AglutinaQao Indireta 

Um antfgeno soluvel pode ser adsorvido na superffeie de 
partfculas neutras (de ldtex, p. ex.) e, entao, ao reagir esse antf¬ 
geno com os anticorpos especfficos, provoca a aglutina 9 ao das 
partfculas. 

TESTE DE HEMAGLUTINACAO PASSIVA 

Quando as partfculas usadas forem hemdeias, com um antf¬ 
geno adsorvido em sua superffeie, fala-se de hemaglutina 9 ao 
passiva ou hemaglutina 9 ao indireta. As hemacias estao entre 
os melhores suportes de antfgenos para os testes de aglutina 9 ao. 
Elas devem ser previamente tratadas (pelo acido tanico, ou pelo 
acido cromico, p. ex.) e depois misturadas com o antfgeno so¬ 
luvel, centrifugadas e lavadas para climinar todo antfgeno nao 
adsorvido. 

Em seguida procede-se como na aglutina 9 ao direta, fazendo 
reagir quantidades constantes dessas hemacias sensibilizadas 
com as diversas concentra 9 oes do soro imune. 

TESTE DE AGLUTINAQAO DO LATEX 

Partfculas de latex sao esferas de poliestireno que podem ser 
utilizadas como suporte na adsor 9 ao de protefnas soluveis ou 
antfgenos polissacaridicos, servindo de indicadores da rea 9 ao 
antfgeno-anticorpo. 
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0 teste serve tanto para a pesquisa de antfgenos como para a de 
anticorpos, sendo encontrado no comercio sistemas qualitativos e 
scmiquantitativos para dctec^ao de imunoglobulinas diversas. 

Devido a grande variedade de antfgenos que podem ligar-se 
as hemacias ou as partfculas, a aplica^ao dos testes de aglutina- 
9 ao passiva e muito variada. 

Novas tecnologias estao atualmente em desenvolvimento e 
devem aumentar consideravelmente a eficiencia dos metodos 
de aglutina^ao. 
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METODOS QUE UTILIZAM 
MARCADORES DA IMUNORREAQAO 

O objetivo de toda reagao sorologica e tomar evidente o pro- 
cesso de combina^ao do antfgeno com o respectivo anticorpo. 
Nos metodos que vamos descrever agora, consegue-se isto mar- 
cando, de alguma forma, ora os antfgenos ora os anticorpos. 

O marcador 6 geralmente uma molecula ativa e dotada de 
propriedades que a tomem facilmente reconhecfvel, seja por 
produzir um efeito colorido ou uma fluorescencia, seja por sua 
atividadc radioativa, detectavel mesmo quando se encontre em 
baixas concentragoes. Ela deve ser ligada por covalencia a um 
dos reagentes do imunoensaio, ou de alguma forma incorpora- 
da a eles sem interferir em suas caractcrfsticas imunologicas. 

Quanto maior a atividade do marcador, mais facil sera com- 
provar a forma^ao do imunocomplexo, o que e essencial nos 
casos em que a rea^ao imunologica e muito debil. Na literatura 
cientffica sao referidos metodos imunologicos capazes de detec- 
tar antfgenos na concentra^ao de 10 I 7 M, isto e, umas poucas 
moleculas de determinada substancia. O numero de metodos e 
tecnicas que empregam marcadorcs da imunorreagao aumenta- 
ram consideravelmente nos ultimos anos. 

Aqui nos ocuparemos apenas dos mais freqiientemente utili- 
zados em parasitologia. 
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Fig. 65.5 Reagao de imunofluorescencia. A. Tecnica direta: a, antfge¬ 
no; bf, anticorpo fluorescente; abf complexo antfgeno-anticorpo mar- 
cado com fluorescencia. A’. Na rea^ao negativa o antfgeno niio adquire 
fluorescencia. B. Tecnica indireta: b, anticorpo especffico (imunoglo- 
bulina); cf, antiimunoglobulina fluorescente; abef complexo onde a 
fluorescencia se fixa ao antfgeno atrav6s do anticorpo especffico (cuja 
presenga se quer demonstrar) e da antiimunoglobulina. B '. Reaijao ne¬ 
gativa. C. Esquema mostrando por que a tecnica indireta (a direta) da 
fluorescencia mais intensa que a direta (d esquerda). 


Imunofluorescencia 

Para tomar visfvel a forma^ao de imunocomplexos, mar- 
cam-se os anticorpos com substancias fluorescentes (fluoro- 
cromos), mediante liga^ao covalente que nao interfere com as 
caracterfsticas imunologicas da molecula. 

As principals dessas substancias sao o isotiocianato de fluo- 
rescefna c rodamina B. 

O anticorpo a ser marcado deve ser uma preparaqao purificada 
de gamaglobulina, para aumentar a eficiencia da coloraqao e evi- 
tar fluorescencia nao-especffica (pois os fluorocromos marcam 
tambem as albuminas e as fra^oes alfa e beta das globulinas). 

A tecnica tem como prinefpio basico: por em contato os an¬ 
ticorpos marcados e um antfgeno figurado (o proprio parasito 
ou uma estrutura que contenha seu material antigenico); deixar 
incubar para tomar possfvel a rea^ao; e, depois, lavar a prepara- 
5 ao para que todo anticorpo fluorescente nao fixado ao antfgeno 
seja eliminado. 

Se os anticorpos sao especfficos do antfgeno considerado, 
eles se fixam sobre este e formam um complexo fluorescente 
(Fig. 65.5). Se nao houver correspondencia entre o antfgeno e 
os anticorpos marcados, tais anticorpos nao se poderao fixar e, 


no momento da lavagem, serao eliminados da prepara?ao. Por 
conseguinte, nao havera fluorescencia. 

Varios metodos podem ser utilizados na pratica, destacando- 
se os seguintes: 

TECNICA DA IMUNOFLUORESCENCIA DIRETA 

Exige ela que cada soro estudado seja conjugado ao fluoro- 
cromo, operagao csta longa e delicada. 

Seu emprego, no entanto, encontra largo campo de aplicafao 
para a identifica^ao de microrganismos e de antfgenos mediante 
soros imunes especfficos conjugados (Fig. 65.5, A). A tecnica 
direta permite evidenciar, em uma mesma prepara 9 ao, a presen- 
9 a simultanea de dois tipos diferentes de antfgenos. 

£ o processo da dupla colora 9 ao, no qual cada imunossoro 
especffico foi marcado com um fluorocromo diferente. 

TECNICA DA IMUNOFLUORESCENCIA 
INDIRETA 

£ a mais usada, por amplificar o sinal luminoso e aumentar 
a sensibilidade. Pode ser usada na pesquisa de antfgenos ou de 
anticorpos. 
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Para Pesquisa de Antfgenos. Incubar o material em que se 
quer pesquisar o antfgeno com o anticorpo especffico (obtido 
em animal conhecido ou monoclonal) para a formagao do com- 
plexo antfgeno-anticorpo. 

Apos a lavagem, incubar a preparagao com um conjugado de 
antiimunoglobulina (produzida em outra espccie de animal). 

Lavar novamente para, em seguida, fazer o exame em mi- 

croscopio de fluorescencia. 

A vantagem desta tecnica e aumentar o niimero de sftios, atra- 
ves do anticorpo especffico, onde o conjugado fluorescente possa 
ligar-se e portanto ampliar a fluorescencia (Fig. 65.5, B e G). 

Para Pesquisa de Anticorpos. Antfgenos padronizados sao 
fixados a laminas de vidro. O soro problema 6 dilufdo, colo- 
cado sobre o antfgeno e incubado para permitir a formagao do 
imunocomplexo. Ap<5s lavagem, a preparagao e incubada com 
o conjugado fluorescente. Se o soro contiver anticorpos especf- 
ficos para o antfgeno utilizado, formar-se-a o complexo antfge¬ 
no-anticorpo que sera posto em evidencia, na segunda fase da 
prova, pela antiimunoglobulina fluorescente. 

Sendo os anticorpos imunoglobulinas, o complexo ficara au- 
mentado com um tercciro elemento, marcado (Fig. 65.5, C). 

Qualquer que seja o sistema antigenico considerado, empre- 
ga-se sempre o mesmo conjugado fluorescente, que 6 a antii¬ 
munoglobulina. 

Alem dessa simplicidadc de cxecugao, o metodo indireto 
e mais sensfvel que o direto, provavelmente devido a que, no 
complexo formado com os tres elementos (antfgeno, imuno- 
globulina e antiimunoglobulina marcada), ha maior numero de 
pontos para a fixagao de antiglobulinas fluorescentes. 

Na imunofluorescencia indireta, pode-se realizar a dupla colo- 
ragao. Necessita-se, entretanto, de varios controles negativos. 

Esta tecnica e de uso pouco freqiiente em rotina parasitolo- 
gica e sua descrigao detalhada pode ser encontrada em compen- 
dios de imuno-histoqufmica. 

Antfgenos e Conjugados. Parasitos que crescem em cul- 
tura (como tripanossomos, leishmanias, amebas etc.) ou que 
sao mantidos em animais de laboratorio (como toxoplasmas, 
esquistossomos, triquinela, filarias etc.), ou, ainda, procedentes 
de infecgoes naturais do homem ou dos animais (plasmodios, 
varios platelmintos ou nematelmintos), constituem os antfge¬ 
nos utilizados em imunofluorescencia, quer como organismos 
isolados, quer como preparagoes histologicas dos tecidos para- 
sitados. 

Eles devem ser previamente fixados a laminas de microsco- 
pia, seja como esfregagos e impressoes de orgaos, seja como 
cortes histoldgicos (com congelagao). As laminas devem ser 
bem lavadas e desengorduradas. 

Os antfgenos devem ser fixados, recomendando-se especial- 
mente a fixagao em acetona, durante 10 minutos, a temperatura 
ambiente. A acetona, sendo um solvente de gordura, promove 
ao mesmo tempo a remogao dos lipfdios, necessaria a boa qua- 
lidade da prova. 

Encontram-se no comercio antiglobulinas marcadas com 
isotiocianato de fluorescefna, sob a forma de liofilizados ou de 
solugoes glicerinadas. Cada serie de reagfies deve ser acompa- 
nhada de um testemunho positivo (soro sabidamente positivo), 
um testemunho negativo (soro normal) e um testemunho do 
conjugado (sem soro). 


Este ultimo destina-se a comprovar a ausencia de uma fluo¬ 
rescencia inespecffica que seria devida ao conjugado. 

Utilizando-se diluigoes seriadas do soro e possfvel determi- 
nar o tftulo de anticorpos. Os rcsultados sao expressos pelas 
taxas de maior diluigao do soro em que ainda se observa fluo¬ 
rescencia especffica. 

Metodo de ELISA 

O nome do metodo, ELISA, 6 uma sigla derivada da ex- 
pressao inglesa Enzyme-Linked Immuno Sorbent Assay (que 
alguns autores traduzem por enzimaimunoensaio) e se refere ao 
fato de ser o marcador da reagao imunologica uma molecula de 
enzima, ligada seja ao antfgeno, seja ao anticorpo, mas capaz 
de tomar visfvel diretamente a formagao do complexo imune 
por proporcionar, na segunda fase do processo, uma reagao co- 
lorida que indica se o teste foi positivo ou negativo. 

O teste da rcsultados objetivos, extremamente sensfveis, 
e e adaptavel tanto ao simples exame visual como a diversos 
sistemas de detecgao fotometrica, com substratos coloridos, 
fluorescentes ou luminescentes. Porem, tern como vantagens 
incontestaveis a simplicidade da leitura visual ou do emprego 
de espectrofotometros simples, a estabilidade e a ausencia de 
riscos para a saude com os materials empregados, alem do bai- 
xo custo e da possibilidade de seu uso no campo. 

0 metodo de ELISA tende a substituir outras tecnicas, como 
a reagao de fixagao do complemento, a hemaglutinagao e a imu¬ 
nofluorescencia. 

FUNDAMENTOS DA TECNICA 

Detecgao de Anticorpo. O antfgeno e adsorvido a um su- 
porte solido (geralmente, placa de poliestireno ou polipropile- 
no) e o soro problema e af incubado. Lava-se, em seguida, para 
eliminar o excesso de elementos do soro que nao tenham reagi- 
do com o antfgeno (Fig. 65.6). 

Na operagao seguinte, a antiglobulina (anti-humana, se for o 
caso de um paciente) ligada & enzima (uma peroxidase ou fos- 
fatase, por exemplo) e incubada no mesmo lugar da placa. Se, 
na primeira fase do teste, houve formagao de imunocomplexo, 
a antiglobulina sera fixada a ele e af permanecera depois de 
nova lavagem do suporte. Basta agora adicionar o substrato da 
enzima para que se produza sua hidrolise e o fenomeno visfvel 
aparega (mudanga de cor, por exemplo), indicando um resulta- 
do positivo para a pesquisa de anticorpos especfficos no soro 
do paciente. 

Detecgao de Antfgeno. Neste caso, o anticorpo e adsorvido 
ao suporte e depois lavado, para remover o excesso (Fig. 65.7). 
A solugao problema onde devera encontrar-se o antfgeno e co- 
locada e incubada. Segue-se nova lavagem. 

Adiciona-se o soro contendo anticorpo especffico ligado k 
enzima e incuba-se. Lava-se. Ao juntar-se agora o substrato, a 
reagao positiva se manifestara, caso haja antfgeno na solugao 
problema. 

MATERIAIS E PROCEDIMENTOS 

As placas de plastico (de poliestireno ou polipropileno), com 
escavagSes, constituem o suporte mais recomendavel, por per- 
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Fig. 65.6 Representa^ao esquematica do mecanismo de evidenciafao 
de um anticorpo,pelo metodo de ELISA. A. O antigeno Ag 6 adsorvido 
ao suporte (tubo ou placa de polipropileno); lavar. B. Ao juntar-se o 
soro, qualquer anticorpo especifico Ac nele existente fixar-se-a ao an- 
ti'geno; lavar novamente. C. Juntar a antiglobulina iigada a enzima E, 
que se ligara ao anticorpo; lavar. D. Juntar o substrato (S) para tomar 
a reagao visivel. 

mitirem a realizatjao simultanea de grande numero de rea^oes, 
e portanto seu uso em trabalhos epidemiologicos de campo. 
Nessas condi 9 oes, as quantidades de reagentes necessarias sao 
pequenas e o custo do teste muito baixo. 

Quando se usam materiais antigenicos brutos ou impuros, a 
forma de determinar a quantidade cometa de imunogeno a ser 
adsorvido as placas deve ser a de fazer titulaijoes previas, que 
mostrarao quais as dilu^oes adequadas para melhor discrimi- 
nar entre uma reaijao positiva e outra negativa. Quando se dis- 
poe de antigenos puros, pode-se determinar quantitativamente 
o otimo a ser utilizado no teste. 

Para cada sistema imunologico, ha que buscar experimen- 
talmente a temperatura e o tempo de incuba^ao mais favoraveis 
para a sensibiliza^ao das placas e para a realiza^ao das reagoes. 


Fig. 65.7 Representa^ao esquematica do mecanismo de evidenciagiio 
de um antigeno, pelo metodo de ELISA. A. O anticorpo Ac € adsorvido 
ao suporte (tubo ou placa de polipropileno); lavar. B. Ao juntar-se o 
soro, qualquer antigeno especifico ai existente Ag fixar-se-a ao anti¬ 
corpo; lavar novamente. C. Juntar o anticorpo ligado a enzima E, que 
se fixara ao antigeno; lavar. D. Juntar o substrato para tomar a rea^ao 
visfvel. 


O processo de lavagem das placas merece grande atenijao e uni- 
formidade. 

Os conjugados podem ser feitos com varias enzimas, das 
quais as mais utilizadas sao a fosfatase alcalina (cujos subs- 
tratos hidrolisados produzem colora 9 ao amarela-brilhante), ou 
com peroxidase (que produz colora 9 ao marrom, quando revela- 
da pela ortofenilenoldiamina, e e mais economica). 

A precisao destes testes imunoenzimaticos depende de uma 
padroniza 9 ao adequada, utilizando-se prepara 9 oes de referen- 
cia. Nos testes para anticorpos, e indispensavel usar uma amos- 
tra com alto titulo de anticorpos. Um soro de referenda negati- 
vo deve ser tambem inclufdo na prova. 

A padroniza 9 ao dos antigenos e mais dificil, a menos que se 
conte com produtos purificados. 
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Os resultados sao lidos diretamente ou com espectrofoto- 
mctro. 

Execu^ao do Teste de ELISA em Placas de Micro-hema- 
glutina^ao. Para pesquisar anticorpos no soro de um paciente 
ou de um animal infectado, proceder como segue: 

1. Sensibilizar as cavidades da placa de plastic, com 0,3 
ml de antlgeno dissolvido na solu^ao-tampao de revestimento 
(ver adiante: formula 1), & temperatura de 4“C, durante uma 
noite. 

2. Lavar cuidadosamente com uma soluijao salina de tam- 
pao fosfato-Tween 20 (formula 2),durante 3 minutos. Repetir a 
opera^ao tres vezes e secar a placa agitando-a ao ar. 

3. Adicionar 03 ml do soro problema diluldo na solu^ao- 
tampao (formula 2) e incubar por 2 horas em temperatura am- 
biente. 

4. Lavar como no item 2. 

5. Adicionar 0,3 ml de antiglobulina conjugada com enzima, 
diluida na solu^ao-tampao (formula 2), e incubar por 3 horas 
em temperatura ambiente. 

6. Lavar como no item 2. 

7. Adicionar 03 ml da solu$ao com o substrato da enzima 
(ver adiante: substratos). 

8. Ap6s 30 minutos ou 1 hora, interromper a reaijao median- 
te a adifao de 0,05 ml de NaOH 3 mol/litro. 

9. Ler a adsorbancia do conteudo de cada cavidade em um 
espectrofotometro, a 449 nm para os substratos da peroxidase 
ou a 400 nm para os substratos da fosfatase alcalina. 

Solu^oes e Reagentes. As formulas antes referidas tem as 
seguintes composi^oes: 

Formula 1 (solu^ao-tampao de revestimento, pH 9,6): 


Na 2 C0 3 .139 g 

NaHC0 3 .2,93 g 

NaNj.030 g 

Agua destilada q.s.p.1.000 ml 

Formula 2 (solutao-tampao de salina com fosfato e 
Tween 20): 

NaCl.8,0 g 

KH 2 P0 4 .03 g 

Na 2 HP0 4 - 12H,0.2,9 g 

KC1.03 g 

Tween.0,5 ml 

NaN 3 .03 g 

Agua destilada q.s.p. 1.000 ml 


Substratos para as reaves do teste de ELISA: 

A) Quando o conjugado e uma peroxidase, preparar: 8 mg 
de acido 5-aminossalicilico dissolvido em 10 ml de agua desti¬ 
lada quente. Resfriar a soluijao e estoca-la a 4°C. 

Imediatamente antes de usa-la, aquecer a solufao ate a tem¬ 
peratura ambiente e juntar uma S0IU9S0 de NaOH 1 mol/litro 
para que tenha pH igual a 6,0. 

A solu^ao substrato sera feita misturando-se 1 ml de pero- 
xido de hidrogenio (H ,0,) a 0,05% com 10 ml da solu^ao de 
dcido aminossalicflico. Este substrato deve ser usado imedia¬ 
tamente. Nao esquecer que o acido 5-aminossaiicflico e can- 
cerigeno. 

B) Quando o conjugado for a fosfatase alcalina, utiliza-se 
como substrato o 4-nitrofenil-fosfato em uma solu^ao-tampao 
dietanolamina, preparada como segue: 


Dietanolamina .97 ml 

H,0.800 ml 

N*Nj .0,2 g 


Juntar uma solu<;ao de HC1 1 mol/litro para que tenha pH 
igual a 9,8. Completar o volume, com agua destilada, para 
1.000 ml. 

No momento de usar, um comprimido de 5 mg do 4-nitrofe¬ 
nil-fosfato (que deve ser conservado na obscuridade, em tem¬ 
peratura de -20°C) sera aquecido ate a temperatura ambiente 
e dissolvido em 5 ml da solugao-tampao a 10% de dietanola¬ 
mina. 

Radioimunoensaio 

£ uma tecnica objetiva, altamente sensivel e, dependendo 
da qualidade dos antigenos, muito especifica para estimar-se 
quantitativamente a presen^a de determinados constituintes or¬ 
ganics, celulas ou moleculas. 

Antigenos marcados com isotopos radioativos competem 
pelos sitios de ligagao, cm um substrato, com antigenos ho¬ 
mologos nao-marcados. A quantidade de antigenos marcados 
que consegue fixar-se e inversamente proporcional a quanti¬ 
dade de antigenos homologos nao-marcados ai presentes. Por 
outro lado, a quantidade de antigenos marcados livres e pro¬ 
porcional a de antigenos homologos nao-marcados existcntes 
na amostra. 

Se em diferentes tubos de ensaio quantidades constantes de 
anti-soro forem misturadas em quantidades tambem constantes 
de antlgeno marcado com radioisotopos, podemos separar, de- 
pois de um tempo de incuba^o suficiente, a fra 9 ao ligada aos 
sitios receptores dos anticorpos e a fragao livre. A fra 9 ao ligada 
aos anticorpos pode ser precipitada com soro antigamaglobuli- 
na e medida com grande precisao, em fun 9 ao de sua radioativi- 
dade. Esses valores, determinados em tubos problemas, podem 
ser comparados com os dos tubos testemunhos positivos e os de 
pacientes normais. 

Em parasitologia, os radioimunoensaios nao tem encontrado 
muita aplica 9 ao, pelo equipamento laboratorial e cuidados que 
exigem, pelas dificuldades de prepara 9 &o dos antigenos mar¬ 
cados, pela vida curta dos materiais radioativos e pelo elevado 
custo dos testes. Assim, eles pouco se prestam para os trabalhos 
de campo e para os diagnostics de massa. 

O mesmo se poderia dizer das tecnicas mais modemas, base- 
adas na espectroscopia de ressonancia magnetica, que utilizam 
como marcadorcs a presen 9 a de moleculas com eletrons nao- 
emparelhados. Os eletrons nao-emparelhados sao de ocorren- 
cia relativamente rara. Por isso, um antlgeno ou hapteno pode 
ser marcado com um radical nitroxido (marcador com spin). 
Quando o complexo antlgeno-radical esta em estado livre, pode 
ser detectado por seu comportamento particular em um campo 
magnetic. Mas quando ligado ao anticorpo, o radical nitroxido 
nao 6 identificavel. 

OUTROS METODOS 

As membranas de nitroclulose adsorvem bem as proteinas, 
sendo liteis para diagnosticos sorologicos qualitativos quando o 
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volume da amostra e muito pequeno (< 1 ml) ou com antfgenos 
solubilizados em dctcrgentes ionicos. 

Isso permite que as membranas de nitrocelulose sejam utili- 
zadas como a fase solida onde as protefnas possam ser aplica- 
das diretamente (“ Immuno-dot' ’) ou transferidas eletroforetica- 
mente de geis (“ Western-blotting ”) para sua identificagao. 

A identificagao imunologica das fragoes, separadas por 
eletroforese ou cromatografia ou transferidas para as tiras 
de nitrocelulose, e feita imergindo estas na solugao conten- 
do os anticorpos especfficos para as fragoes. Os anticorpos 
ligam-se aos antfgenos correspondentes imobilizados, sendo 
a reagao visualizada, em seguida, tratando-se a preparagao 
com uma antiglobulina conjugada a uma enzima, capaz de 
produzir reagao colorida quando se lhe adiciona um substra- 
to adequado. 

Metodo do “immuno-blot” ou “dot-ELISA”. Utiliza uma 
tira de nitrocelulose em que os anticorpos (ou os antfgenos de 
quaisquer tipos) foram fixados (“dipstick.”). Em contato com 
uma solugao do soro problema (ou de sangue lisado, urina, fe¬ 
zes dilufdas etc.), havera captura dos antfgenos (ou, entao, dos 
anticorpos) correspondentes. 

Depois de incubagao por certo tempo e lavagem, e adiciona- 
do o conjugado enzimatico para revclagao (contendo geralmcn- 
te uma peroxidase ou fosfatase). Nova lavagem para eliminar o 
que nao foi fixado, e fornecimento do substrato cromogenico, 
que indicard se o teste foi positivo ou negativo. 

Para a malaria, encontra-se no comercio um kit denomina- 
do “Parasight F” que diagnostica qualquer malaria e a malaria 
por P. falciparum, em bandas diferentes (ver o Cap. 16, item: 
Diagndstico imunologico e a Fig. 16.5). 

Reagao de Sabin-Feldman para 
Toxoplasmose 

Esta prova fundamenta-se na perda da colorabilidade dos 
toxoplasmas vivos pelo azul-de-metileno, quando os parasitos 
sao previamente incubados com um soro imune. 

Os materials necessarios para ela compreendem: 

• solugao alcalina de azul-de-metileno (corante); 

• suspensao de toxoplasmas vivos; 

• soro de indivfduo com reagao negativa (fator acessorio); 

• soro testemunha de um caso positivo; 

• soro do paciente suspeito (soro problema). 

Corante. Prepara-se na hora de usar, misturando-se uma 
solugao alcoolica concentrada do azul-de-metileno (que pode 
ser estocada) com uma solugao-tampao de pH 11. Eis aqui as 


formulas para tais solugoes: 

a) Azul-de-metileno.1,0 g 

Alcool absoluto. 65,0 ml 

b) Solugao-tampao de pH 11: 

Carbonato de sodio, a 0,53%. 9,75 ml 

Borato de sodio, a 1,91%. 0,25 ml 

Tanto a solugao de carbonato como a de borato podem ser 
mantidas em estoque, mas devem ser misturadas na ocasiao de 
preparar a reagao. Em seguida faz-se a diluigao do corante: 

c) Solugao alcoolica de azul-de-metileno. 0,3 ml 

Solugao-tampao de pH 11. 1,0 ml 


Suspensao de Toxoplasmas. Camundongos novos (com 
cerca de 20 gramas de peso) e infectados por via intraperitoneal, 
dois dias antes, apresentam exsudato peritoneal rico em toxo¬ 
plasmas vivos. Por volta do terceiro ou quarto dia, os animais 
comegam a apresentar anticorpos que interferem na reagao, ra- 
zao pela qual ja nao podem mais servir para o teste. 

Entretanto, para a manutcngao da cepa de toxoplasmas no 
laboratorio, o repique pode ser feito cada 3 ou 4 dias, injetan- 
do-se nos camundongos novos (sempre por via intraperitoneal) 
o exsudato inflamatorio ou um lavado do peritonio de animais 
paras itados. 

Para a prova, sacrificar o camundongo infectado, abrir o ab- 
dome e retirar o exsudato, apos lavar a cavidade com 2 ou 3 ml 
de solugao de citrato de sodio a 3,8%. Examinar uma gota do 
material ao microscopio para comprovar sua riqueza em para¬ 
sitos (ao menos 20 toxoplasmas extracelulares por campo, com 
aumento de 300 vezes). 

O maximo cuidado deve ser tornado durante a obtengao e 
a preparagao dos toxoplasmas, dada a alta infectividade e os 
serios riscos de uma infecgao em tais circunstancias (muitos 
pesquisadores e tecnicos de laboratorio ja se contaminaram 
dessa forma). 

Dissecar o camundongo sobre uma toalha de papel absor- 
vente, usar luvas e mascara, seringas ou pipctas de scguranga 
(jamais aspirar com a boca). 

Fator Acessorio. Iiencontrado no soro de todos os indivfduos, 
sendo da mesma natureza que o complemento. Na reagao ele sera 
inclufdo sob a forma de soro (nao-inativado) procedente de uma 
pessoa jovem que nunca tenha sofrido infecgao por Toxoplasma, 
isto e, com reagao de Sabin-Feldman negativa. Este soro pode ser 
estocado a -20°C ou a -30°C, em pequenos volumes, para serem 
descongclados na medida das neccssidadcs. 

Tecnica da Reagao de Sabin-Feldman. Seguir as etapas 
abaixo indicadas: 

1. Inativar o soro do paciente suspeito a 56°C, durante 30 
minutos, em banho-maria. 

2. Fazer, em tubos de hemolisc, as diluigoes do soro (ou dos 
soros problemas) a examinar, bem como a do soro testemunha 
positivo que sera tratado como um soro problema. Proceder 
como se indica na Fig. 65.8, para obter diluigoes iguais a 1/16, 
1/64,1/256,1/1.024 e 1/4.096. 

3. Sacrificar um camundongo com infecgao de dois dias e 
retirar o exsudato peritoneal, como foi dito anteriormente (ver 
o item Suspensao de toxoplasmas), cuidando de nao provocar 
hemorragias. 

4. Misturar imcdiatamcnte o exsudato com o soro humano 
normal (contendo o fator acessorio), na proporgao de um para 
cinco. 

5. Distribuir a mistura, colocando 0,1 ml em cada um dos 
tubos da reagao, isto e, nas diferentes diluigoes dos soros sus- 
peitos (numerados de 1 a 5, como na Fig. 65.8) e do soro teste¬ 
munha positivo (tratado da mesma forma), bem como em um 
tubo contendo apenas 0,1 ml de solugao salina fisiologica. Este 
constitui o testemunha do fator acessorio. 

6. Agitar os tubos para misturar bem e incubar em banho- 
maria a 37°C, durante uma hora. 

7. Retirar os tubos do banho-maria e adicionar, a cada um, 
0,02 ml da solugao alcalina de azul-de-metileno. 








T£cnicas de Imlnodiacn6stico EM Parasitolocia 837 


0.1 



3«« pow oiflri — _ _ 

Son Mwlo do lute Mow — 0.1 01 01 fttml 


Dtecio obWi: v» V»* V»« 1/04 1/4096 

Fig. 65.8 Tecnica de dilui;ao dos sores para a reagao de Sabin-Feldman 
(ver o texto). 

8. Esperar alguns minutos e proceder ao exarae microscdpi- 
co de cada tubo, sucessivamente, da maneira como segue. 

9. Colocar uma gota do conteudo de um tubo entre lamina 
e lammula. 

Examinar ao microscopio, com aumento aproximado de 400x. 


10. Registrar o numero de toxoplasmas extracelulares que 
se apresentam corados em azul e o numero dos que permanece- 
ram incolores. Consideram-se corados os que tern o citoplasma 
azul e nao apenas o nucleo. Observa-se que geralmente a forma 
dos corados esta alterada, mostrando-se largos e fusiformcs. Os 
nao-corados permanecem finos e encurvados, com aspecto hia- 
lino, como uma celula vazia de citoplasma, mas podendo exibir 
um nucleo corado. 

11. Examinar primeiro o tubo testemunha do fator aces- 
sorio, que nao deve apresentar mais de 5% de toxoplasmas 
extracelulares descorados (no maximo 10%); depois, o tubo 
testemunha positivo, que deve dar o resultado esperado (titulo 
previamente conhecido, geralmente 1/64 ou 1/256), mostrando 
que a rea^ao se desenvolve dentro das condi^oes necessarias 
para a leitura dos resultados. 

12. Examinar, em seguida, os demais tubos, comeqando 
sempre pelas diluiijoes mais baixas. Sao consideradas positivas 
as dilutes nas quais 50% ou mais dos toxoplasmas extracelu¬ 
lares se apresentem descorados. Os parasitos intracelulares nao 
sao tornados em considera^ao por nao terem tido contato com 
o soro do paciente. 

0 titulo da rea^ao sera aquele da diluigao mais alta do soro 
em que o teste for positivo. 

Para se estabelecer a propor^ao de formas descoradas, e 
necessario examinar 50 a 100 toxoplasmas extracelulares, se 
a rela^ao entre corados e descorados estiver longe da unidade. 
Quando houver aproximadamente 50% de cada, convem exa¬ 
minar 200 organismos, pelo menos. 
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Metodos de Estudos dos Helmintos, 
Moluscos e Insetos 


TECNICAS HELMINT0L0G1CAS 
Fixagdo e coloragao de helmintos 
Solugoes fixadoras 

Coloragao de platelmintos pelo carmim 
Coloragao de nematelmintos pelo carmim 
TECNICAS PARA ESQUISTOSSOMIASE EXPERIMENTAL 
Eclosao e concentragao de miraddios 
Infecgao de moluscos 

Obtengao de cercdnas e infecgao de mamiferos 
Recuperagao de vermes adultos 
TECNICAS MALACOLOGICAS 
Coleta e preservagdo de moluscos 
Coleta de moluscos no campo 
Preservagdo de moluscos 
Criagdo em aquarios e hibridagao 

TECNICAS HELMINTOLOGICAS 
Fixa^ao e Colorado de Helmintos 

SOLUTES FIXADORAS 

Alem do alcool a 70 ou a 80%, as prepara55es seguintes sao 
recomendadas para fixar ou conservar amostras de fezes com 
parasitos, ou os parasitos isolados. 


1. Liquido de Railliet & Henry: 


Formol a 40%. 

.10 ml 


Acido acetico glacial. 

.4 ml 


Solu<;ao fisiologica. 

... 186 ml 


2. Lactofenol de Amann: 



Fenol, PA. 

.... 1 volume 


Acido latico. 

.... 1 volume 


Glicerina. 

.... 2 volumes 


Agua destilada . 

.... 1 volume 


3. Liquido de Bouin: 



Acido picrico (sol. aquosa saturada). 

... 150 ml 

Formol a 40%. 


.50 ml 

Acido acetico glacial. 


.10 ml 


Dissecgao de moluscos 
itCNICAS ENTOMOLOGICAS 

Captura, conservagao e exame de insetos adultos 
Captura manual 
Captura com aspersdo e lengois 
Captura com isca humana ou animal 
Captura com armadilhas 
Preservagdo de insetos 
Identificagao da especie de mosquito 
Dissecgao dos mosquitos 

Tecnica para exame do estomago 
Tecnica para exame das glandulas salivares 
Tecnica para exame dos ovarios 
Teste de rests ten cia aos inseticidas 


As fezes, depois de submetidas a processos de enriqueci- 
mento para ovos e cistos, sao conservadas pela mistura em par¬ 
tes iguais com o fixador, seja ele o li'quido de Railliet & Henry 
ou o lactofenol. 

Laminas permanentes para o ensino ou outros fins sao pre- 
paradas com esse material, colocado entre lamina e lamfnula, e 
protegido da evaporaijao pela selagem das bordas com a cera de 
Noyer, cuja formula 6: 


Lanolina anidra.20 g 

Colofonia.80 g 


Para a montagem de trematodeos e cestoides, deve-se pro- 
ceder, antes da fixa?ao, a sua distensao por compressao entre 
duas laminas de microscopia (para os exemplares pequenos) ou 
entre grossas placas de vidro (por exemplo, duas pe^as de 15 X 
6 X 0,4 cm, unidas por dois parafusos com torniquetes) para os 
exemplares grandes e espessos, como as tenias. 

Os cestoides necessitam de uma clarifica?ao preliminar, em 
acido acetico, durante 5 minutos ou mais, para dissolu^ao das 
granula 9 oes de calcario que lhes dao o aspecto leitoso. Lava-los 
bem em solu^ao fisiologica antes de come^ar a Colorado. 
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COLORADO DE PLATELMINTOS PELO 
CARMIM 

A solugao corante a empregar tem a composigao seguinte: 


Carmim.1,0 g 

Alumen de porfssio.5,0 g 

Timol.0,3 g 

Agua destilada.100,0 mi 


1. Mergulhar os vermes no corante pelo tempo requerido 
para uma boa impregnagao e variavel com a espessura do ma¬ 
terial. 

2. Retirar o excesso de corante, lavando-os durante alguns 
minutos. 

3. Diferencia-los no alcool clorfdrico (isto e, mistura de 0,5 
ml de HC1 em 100 ml de alcool etflico a 70%). 

4. Desidrata-los no alcool a 70%, durante 10 a 30 minutos. 

5. No alcool a 90%, durante 10 a 30 minutos. 

6. No alcool absoluto, durante 10 a 15 minutos. 

7. No creosoto da faia, cerca de 12 horas, para clarificar e, 
tambem, para guardar por tempo indeterminado, em frasco bem 
fechado. Em lugar do creosoto, alguns autores recomendam o 
xilol, o terpinol ou outros produtos. 

8. Montar em balsamo ou resina sintetica. 

COLORACAO DE NEMATELMINTOS PELO 
CARMIM 

O corante empregado 6 o carmim acetico: solugao saturada 
de carmim em ticido acetico a 50%, dissolvido a quente, em 
banho-maria. Filtrar. Para fazer a coloragao: 

I. Deixar os nematoides na solugao corante 1 a 3 horas; ou 
mais, se necessario. 

2 a 6. Mesmas operagoes indicadas anteriormente para os 
platclmintos. 

7. Sobre uma lamfnula, deixar cair uma gota de alcool abso¬ 
luto e af depositar o especime de nematoide. Aspirar o excesso 
de alcool com papel de filtro e recobrir imediatamente com ce- 
loidina a 5%. Aguardar um minuto. 

8. Mergulhar a preparagao em alcool absoluto, por 3 minutos. 

9. Aspirar o excesso de alcool. 

10. Mergulhar a preparagao no creosoto de faia, 20 minutos. 

II. Montar em balsamo. 

TECNICAS PARA ESQUISTOSSOMIASE 
EXPERIMENTAL 

Eclosao e Concentratjao de Miracfdios 

Os miracfdios de Schistosoma podem ser obtidos pratica- 
mente de dois tipos de fontes: 

a) dos excretas de pacientes e de vertebrados hospedeiros 
(fezes, nos casos de 5. mansoni, S. intercalatum, S.japonicum 
etc.; ou urina, no caso de S. haematobium etc.); 

b) dos tecidos parasitados de animais de laboratorio, infecta- 
dos experimentalmente. 

No primeiro caso, utiliza-se a mesma tecnica empregada 
para o diagnostico da esquistossomfase por eclosao miracidiana 


(ver o Cap. 63), mas para a produgao abundante de miracfdios, 
utilizar um grande volume de fezes, que sera desfeito e lavado 
duas ou tres vezes com agua fria, sedimentado a cada vez, e 
finalmente colocado em um frasco de Kitassato grande, com 
agua limpa ate o m'vel da safda do tubo lateral. 

Emendar a esse tubo do frasco um outro tubo horizontal, que 
o prolongue, de tal forma que se possa colocar o Kitassato den- 
tro de uma caixa escura e deixar sair para a luz um segmento 
do tubo horizontal. Este sera iluminado e af se concentrarao os 
miracfdios, dentro de alguns minutos ou de umas poucas horas, 
pois alguns ovos demoram para eclodir. 

Quando se parte de 6rgaos de animais infectados (ffgados ou 
intestinos, por exemplo), triturf-los ou raspa-los para que os te¬ 
cidos se desfagam, lava-los com salina ou agua fria, sedimentar 
ou centrifugar, ressuspender o sedimento em agua e proceder 
como foi indicado antes. 

Aqui, tambem, a hipotonicidade do meio e a temperatura 
ambiente sao fatores importantes. 

Infec^ao de Moluscos 

Os moluscos a infectar devem ser colocados em recipientes 
pequenos (placas de Petri de pequeno diametro ou frascos de 
Borrel), com volume de agua tambem pequeno, para aumentar 
a probabilidade do encontro miracfdio-molusco. 

Como a capacidade de penetragao dos miracfdios e maxi¬ 
ma nas primeiras horas e cai rapidamente depois de umas oito 
horas de haver eclodido, recomenda-se usar sempre material 
bastante fresco. 

O numero de miracfdios a utilizar por moluscos vai depen- 
der da suscetibilidade deste a estirpe de Schistosoma que se esta 
ensaiando. Biomphalaria glob rata 6 muito mais facil de infec¬ 
tar que B. tenagophila, e esta, mais facil que B. straminea, para 
estirpes de S. mansoni originarias da mesma area endemica que 
o vetor. No entanto, pode ser resistente ou pouco suscetfvel 
para S. mansoni de procedencia distinta. Uma suscetibilidade 
baixa pode ser compensada em parte pela exposigao a um gran¬ 
de numero de miracfdios: dezenas ou centenas. 

Quando se quer obter cercarias de um so sexo, coloca-se um 
unico miracfdio frente a um s6 molusco, pois o sexo do parasito 
ja esta determinado no ovo. O reconhecimento do sexo serf fei- 
to a posteriori, quando animais de laboratorio (camundongos, 
por exemplo) forem infectados com as cercarias descendentes 
daquele miracfdio e os vermes adultos forem recuperados. 

Obten^ao de Cercarias e Infec^ao de 
Mamfferos 

As Biomphalaria parasitadas por S. mansoni comegam a eli- 
minar cercarias depois de tres ou quatro semanas, dependendo 
da temperatura ambiente, e com um ritmo circadiano, conforme 
foi explicado no Cap. 32. A produgao 6 irregular, mas pode 
prolongar-se por toda a vida do molusco. 

Os moluscos do genero Bulinus liberam cercarias cinco a 
seis semanas depois de infectados com S. haematobium, tam¬ 
bem de forma irregular (em tomo de umas 500 por dia), segun- 
do vimos no Cap. 34. 
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A safda das cercarias costuma iniciar-se quatro horas depois 
da exposigao a luz (do dia ou artificial) e cessar umas seis horas 
mais tarde. Segundo alguns autores, o calor influi no processo; 
mas, segundo outros, nao. 

Preparagao das Cercarias. Colocar os moluscos parasita- 
dos, isolados ou em grupos, em recipientes com pequeno volu¬ 
me de agua (frascos de Borrel, por exemplo). Expo-los a luz de 
uma lampada, ou ao sol, desde muito cedo. Aguardar ate que se 
obtenha uma grande quantidade de cercarias. 

Remover cuidadosamente os moluscos e, depois, com uma 
pipeta provida de pera, aspirar a agua com cercarias, transferin- 
do-a para um recipiente limpo. 

Se houver necessidade de concentrar as cercarias, colocar a 
suspensao em um funil de Buchner, para filtragao sob vacuo, ate 
a densidade de larvas desejada. Passa-las depois para um frasco 
onde se possa homogeneizar a suspensao e tomar uma alfquota 
para contagem do numero de cercarias por unidade de volume. 

Infecgao Experimental. A infecgao dos animais de labora¬ 
tory pode ser feita por diferentes vias: 

a) Via percutanea. Que imita, em certa medida, as condi- 
goes de infecgao natural e costuma dar o maior rendimento por 
ocasiao da recuperagao de vermes adultos. 

Os animais devem ser anestesiados e imobilizados; a pele 
raspada em certa extensao e sobre ela depositada, gota a gota, 
a quantidade de suspensao cercariana equivalente ao nume¬ 
ro de larvas que se queira que penetrem (carga infectante). 
Geralmente a area escolhida e a superffcie ventral do abdome. 

A penetragao e facilitada se feita sob uma lampada que ajude 
a secar o li'quido rapidamente. 

Para a infecgao em massa de camundongos ou de ratos, e 
possfvel anestesia-los e fixa-los de dorso sobre uma mesa de 
trabalho, de modo que as caudas possam ficar mergulhadas em 
tubos de ensaio contendo as suspensoes cercarianas. 

A estimagao do numero de cercarias que havia em cada tubo 
e a contagem do numero de cercarias que nao penetraram (jun- 
tar algumas gotas de Lugol para mata-las e cora-las, no fim do 
experimento) permite saber aproximadamente qual foi a carga 
infectante efetiva. 

Outra forma simples de proceder, mas que nao permite quan- 
tificar a carga infectante, consiste em colocar o li'quido com cer- 
carias no fundo de um cristalizador e ai introduzir os animais, 
para que fiquem durante algum tempo em contato com a agua. 
Cobrir o cristalizador para conter os animais e para proteger-se 
contra os respingos dessa agua cheia de cercarias. 

b) Via subcutanea. Injetar subcutaneamente, com seringa 
hipodermica, um volume determinado da suspensao cercariana, 
cuja densidade parasitaria havia sido previamente estimada. 

c) Via intraperitoneal. L menos usada que as outras, pois 
afasta-se mais das condigoes naturais da parasitose. 

Obtengao de Esquistossomulos. Para trabalhos imunologicos 
e outras finalidades, 6 por vezes necessario obter esquistossomu- 
los vivos no laboratorio. As tecnicas utilizadas para transformar 
cercarias em esquistossomulos, in vitro, estao no Cap. 32. 

Recuperagao de Vermes Adultos 

Habitualmente, os vermes adultos de S. mansoni sao extraf- 
dos do sistema porta, tanto intra- como extra-hepatico, depois 


de decorrido um mes ou mais da infecgao experimental dos ani¬ 
mais de laboratorio. Recomenda-se: 

1. Sacrificar o animal, previamente heparinizado. 

2. Colocar ligaduras duplas na veia cava inferior, acima e 
abaixo do ffgado, bem como na veia porta. 

3. Ligar o esofago abaixo do diafragma. 

4. Cortar entre as ligaduras duplas e remover o figado. 

5. Ligar a aorta toracica, abaixo da croga, e a aorta abdomi¬ 
nal mais a veia cava inferior, logo acima das iliacas. 

6. Colocar ligadura dupla no reto, incluindo os vasos meno- 
res das proximidades. 

7. Cortar a aorta toracica acima da ligadura, juntamente com 
a coluna vertebral; seccionar o reto entre as ligaduras e desta- 
ca-lo ate a altura das iliacas. Cortar a aorta abdominal e a cava 
juntamente com o piano 6sseo. 

8. Retirar os orgaos situados entre os dois pianos 6sseos sec- 
cionados, separando-os cuidadosamente da pele do animal. 

9. Lavar a preparagao e coloca-la em uma cuba contendo 
solugao fisiologica, para que as algas intestinais flutuem livre- 
mente. 

10. Perfundir o mesenterio, injetando-lhe a solugao fisiolo¬ 
gica atraves da aorta e recolhendo os vermes pela veia porta 
seccionada, da qual se tenha retirado a ligadura. 

11.0 ffgado deve ser perfundido a parte, injetando-se a so¬ 
lugao fisiologica pela cava inferior, acima das supra-renais, e 
recolhendo os esquistossomos que saem pela veia porta. 

TECNICAS MALACOLOGICAS 
Coleta e Preserva^ao de Moluscos 

COLETA DE MOLUSCOS NO CAMPO 

Pode ter duas finalidades: a) o simples registro da presenga 
de moluscos transmissores de esquistossomfase ou outras para¬ 
sitoses, em dado lugar, e a identificagao das especies coletadas; 
b) a tomada quantitative das amostras, para calcular a densida¬ 
de malacologica local e sua evolugao no tempo, inclusive apos 
mcdidas de controle. 

No primeiro caso, usam-se indiferentemente redes, peneiras 
ou escumadeiras com pequenos oriffcios, para raspar o fundo 
das colegoes hfdricas, o lodo ou a vegetagao aquatica. 

Os capturadores devem usar botas impermeaveis e luvas, 
evitando todo contato com aguas que possam conter cercarias. 

Como a distribuigao dos moluscos e geralmente de tipo agre- 
gativo, pois formam colonias nos pontos mais favoraveis de seu 
habitat, e podem ser escassos nas areas intermediarias, deve-se 
prestar atengao para isso e prolongar as pesquisas quando nao 
se encontrem logo as especies de intercsse. 

Na ausencia de moluscos vivos, devem-se coletar as conchas 
vazias, encontradas nas margens ou no fundo, que indicam ter 
havido anteriormente animais vivos das mesmas esp6cies, agora 
ausentes, ou porque a estagao do ano e desfavorSvel, ou porque 
foram destrufdos por fenomenos naturais (seca, por exemplo), 
poluigao ambiental ou medidas de controle aplicadas no local. 

Amostragem Quantitativa. Neste caso o equipamento de 
captura deve ser selecionado, dentre as varias opgoes possfveis, 
e padronizado. 
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Tambem devem ser padronizados o modo de aplica-los na 
opera^ao de captura e o numero de vezcs que isso sera feito 
era cada lugar (numero de conchadas por metro quadrado, ou 
numero de conchadas por posto de observaqao etc.), sendo os 
resultados referidos aos mapas especialmente preparados (reco- 
nhecimento geografico da area) e anotados em cademos (data, 
local, media de moluscos por conchada etc.), junto com outros 
fatos de observa 9 ao, constantes das fichas epidemiologicas. 
Alguns autores sugerem registrar o numero de moluscos cole- 
tados durante 15, 20 ou 30 minutos de trabalho. Convem que 
sempre o mesmo individuo fa^a as medidas de densidade em 
determinado local. 

As grandes variaqoes das popula^oes malacoldgicas, de- 
vidas nao so a sua distribuiqao topografica irregular, como a 
inumeros fatores ambientais (temperature, chuvas, corrente- 
za, volume de agua do criadouro, ravel, avan 90 ou recuo das 
margens, vegeta 9 ao etc.), fazem com que se deva tomar grande 
numero de amostras, para contar com dados uteis nos estudos 
epidemioldgicos de campo. 

Em alguns lugares, o uso de iscas para captura de molus¬ 
cos tem proporcionado resultados mais seguros e reprodutiveis, 
pois sao coletados apenas aqueles moluscos que se encontrem 
sobre as iscas, e de todos os tamanhos (inclusive ovos). Com 
isso evita-se tambem a interferencia do comportamento do cap- 
turador, que mesmo inconscientemente pode ser tendencioso. 
Iscas feitas com folhas de bananeira, com folhas de dendezei- 
ro ou de tamareira deram bons resultados, em varios patses da 
Africa, para captura de Bulinus. 

Transport* de Moluscos. Os exemplares coletados devem 
ser guardados em caixas (preferencialmente de plastico) com 
o fundo revestido com folhas de papel-higienico umedecidas, 
e os moluscos acomodados em camadas sucessivas separadas 
entre si por outras folhas de papel-higienico umedecidas, de 
modo a manter um ambiente sempre umido porem sem acumu- 
la 9 ao de agua. 

A presen 9 a desta facilitaria o acumulo de detritos, a fermen- 
ta 9 §o e a morte dos moluscos. 

Assim acondicionados, eles podem ser remetidos pelo cor- 
reio e viajar muitos dias sem inconvenientes. 

Exame dos Moluscos no Laboratorio. Os moluscos cole¬ 
tados no campo devem ser identificados (ver adiante) e exami- 
nados para se verificar se estao infectados ou nao. A infec 9 ao 
pode ser comprovada seja pela eliminaqao de cercarias, quando 
os moluscos sao expostos a luz, seja pelo esmagamento (entre 
duas laminas de vidro espessas, por exemplo) e exame da he- 
molinfa onde estarao nadando as cercarias. Se a infec 9 ao en- 
contrar-se ainda na fase de esporocistos, a dissec 9 ao permitira 
encontra-los e reconhece-los. 

PRESERVA^AO DE MOLUSCOS 

Especimes que se destinam a dissec 9 ao para identifica 9 ao 
especffica ou outros fins podem ser fixados e conservados em 
liquido de Bouin. 

Mas, para evitar que as partes moles fiquem retrat'das, a tec- 
nica recomendada e proceder a previa anestesia do animal, que 
ficara imobilizado em extensao, fora da concha, antes de ser 
colocado no fixador. Para isso, colocar os moluscos em frasco 
com pequeno volume de agua e deixar cair sobre a superficie 


lfquida uns poucos cristais de mentol, ou algumas gotas da so- 
luqao saturada de mentol em alcool a 95% (ou nembutal, ou 
hidrato de cloral etc.). 

Manter os animais em local tranqiiilo e fresco durante algu¬ 
mas horas (6 ou mais horas, em fun 9 ao do numero, tamanho 
e volume de dgua), ao fim das quais eles serao insensfveis a 
estimulos tao fortes como o fixador. 

A soluqao fixadora pode ser a de Railliet & Henry, ou o 
formol a 5%, durante um dia. Conserva-los depois no Alcool 
a 70%. 

CRIA^AO EM AQUARIOS E HIBRIDAQAO 

Nos laboratdrios, os moluscos planorbfdeos e varios outros 
que habitant aguas doces sao mantidos em aquarios. 

Para certas finahdades, basta um aquario de tipo corrente ou 
recipientes de forma apropriada, agua limpa e constantemente 
renovada, e alimentaqao, para que se possa assegurar um supri- 
mento adequado de animais para o trabalho. Evitar as grandes 
concentra 9 oes de moluscos por aquario. 

Usar de preferencia agua de fonte ou de poqo. Mas, se tiver 
que utilizar agua clorada de torneira, deixa-la em repouso mui¬ 
tos dias ou areja-la para que o cloro se desprenda. O mesmo 
resultado pode ser obtido com os aparelhos para arejamento de 
aquarios que se encontram no comercio. 

Quando a cria 9 ao se destina a estudos de crescimento, repro- 
du 9 ao ou longevidade, os aquarios devem assegurar as melho- 
res condi95es de equilfbrio biologico. Conv6m que o fundo seja 
revestido de areia fina ou argila (previamente esterilizadas), e a 
agua, arejada e filtrada continuamente. 

A temperature ambiente deve ser mantida de preferencia en¬ 
tre 24 e 27°C. A iluminaqao nao deve ser excessiva, para evitar 
um crescimento exagerado de algas. 

A alimentaqao mais conveniente 6 constituida de folhas de 
alface fresca ou seca, fomecida em pequenas quantidades dia¬ 
rias e complementadas periodicamente com alimentos padroni¬ 
zados para peixes. A alface seca e moida convem aos moluscos 
muito j ovens. 

As desovas dos moluscos sao postas sobre qualquer tipo de 
suporte: paredes de vidro do aquario, vegeta 9 ao eventualmente 
existente, placas de isopor ou folhas de pl&stico. 

Estes ultimos materiais permitem que as desovas sejam 
facilmcnte recolhidas, examinadas e transferidas para outros 
aquarios ou recipientes de trabalho, no laboratorio. 

HibridaQao. Com a finalidade de contar com um marcador 
gen6tico para os estudos de interfecundidade, necessarios a 
comprova 9 ao de isolamento reprodutivo entre especies morfo- 
logicamente semelhantes, devem ser mantidas, nos laboratdrios 
de sistematica malacologica, popula 9 oes de moluscos albinos, 
que, aldm da falta de melanina, mostram-se rosados pela cor da 
hemolinfa. Para essas finalidades, o albinismo deve incluir a 
ausencia de pigmento nos olhos. 

Nos trabalhos de hibrida 9 ao nao devem ser empregados mo¬ 
luscos albinos procedentes do campo, mas unicamente os nas- 
cidos no laboratorio. 

As colonias de moluscos albinos de cada especie serao man¬ 
tidas em estrito isolamento desde os estadios juvenis, e serao 
tornados cuidados para que todo o equipamento utilizado nes¬ 
ses aquarios nao entre em contato com os demais aquarios. 
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0 carater albinismo total (incluindo os olhos) 6 recessivo 
e comandado por um unico par de alelos. Assira, os albinos, 
quer se reproduzam por autofecundagao ou por heterofecun- 
dagao (entre albinos), so podem dar descendentes sem olhos 
pigmentados. 

Se colocarmos no mesmo recipiente um molusco albino 
adulto e outro adulto pigmentado, durante um tempo suficiente 
(uns 10 dias), e depois isolarmos o molusco albino, duas coisas 
podem suceder: 

a) o molusco albino continua a por ovos cujos embrides nao 
apresentam olhos pigmentados (e nos olhos que a pigmentagao 
aparece pela primeira vez em qualquer planorbideo). Isso indi- 
ca que nao houve fecundagao cruzada, senao o carater pigmen¬ 
tado, que 6 dominante, se manifestaria. 

Portanto as populagoes de onde procedem esses especimes estao 
reprodutivamente isoladas: sao seguramente especies distintas; 

b) o molusco albino produz, a partir dos proximos dias, ovos 
cujos embrioes tem olhos pigmentados (reconheciveis depois 
do quarto dia de desenvolvimento embrionario). Isto prova que 
houve fecundagao cruzada e que as duas estirpes de moluscos 
sao interfecundas, isto e, pertencem provavelmente a uma mes- 
ma especie. 

Dissec^ao de Moluscos 

Preparagao do Animal. Algumas especies podem ser 
mortas, para serem dissecadas, por asfixia em recipientes fe- 
chados e cheios de figua fervida; outras (principalmente os 
pequenos moluscos operculados), em agua com alguns cris- 
tais de mentol. 

Com os planorbfdeos, obtem-se melhores resultados matan- 
do-os rapidamente pelo calor: aquecer a agua a 70°C, levar o 
especime com uma pinga ao calor do vapor, proximo a super- 
ficie, ate que se relaxe e se exteriorize da concha; mergulha-lo, 
em seguida, por alguns segundos, em fungao do tamanho do 
molusco, e retira-lo. 

A operagao seguinte consiste em extrair o animal da concha, 
tracionando-o suavemente pelo pe com uma agulha em gancho, 
ate que se desprenda o musculo columelar. 

Outro metodo, para matar e extrair as partes moles dos mo¬ 
luscos, consiste em coloca-los em um recipiente com agua e 
levar o recipiente ao freezer de um refrigerador comum, onde 
ficara por uma noite. Na manha seguinte, deixar fundir o gelo, 
apanhar os moluscos que devem estar todos mortos e, com uma 
pinga, tracionar pelo pe. As partes moles sao assim facilmente 
retiradas da concha. 

Este ultimo metodo, ja em si bastante lento, pode ser pre- 
cedido da operagao de relaxamento do molusco com mentol, 
descrito anterionnente (ver Preservagao de moluscos). 

A localizagao da maioria dos orgaos intemos dos moluscos 
pode ser feita por simples inspegao do corpo, gramas a transpa¬ 
rency do manto (Fig. 66.1). 

Tecnica de Dissecgao. A forma mais simples e comoda de 
dissecar um molusco de tamanho pequeno ou medio e faze-lo 
com o animal submerso em agua, dentro de uma placa de Petri. 

A placa de Petri sera preparada para os trabalhos de dissec¬ 
gao, colocando-se no fundo uma lamina de cortiga e recobrin- 
do-a com delgada camada de parafina fundida. 
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Fig. 66.1 Localizagao dos diferentes 6rgaos, na massa visceral de um 
molusco ( Biomphalaria ) que foi retirado da concha. Eles sao visiveis 
gragas a transparency do manto: a, vias genitais; b, parede da cavida- 
de pulmonar; c, coragao (auricula); d, ventriculo; e, rim;/, glandula 
albuminosa; g, musculo columelar (area de insergao na concha); h, 
localizagao do ovotestis (nao desenhado); i, hepatopancreas. 


O molusco, retirado da concha por um dos metodos referi- 
dos, e fixado a base de cortiga parafinada com alfinetes entomo- 
logicos (Fig. 66.2, A). 

A preparagao sera levada a platina de uma lupa binocular e 
dissecada sob pequeno aumento (variavel com o tamanho do 
animal e dos orgaos a serem trabalhados). 

Abrir as Biomphalaria ao longo do saco pulmonar para exa- 
minar o rim e a crista renal, afastando e fixando sucessivamente 
com alfinetes entomologicos as bordas da incisao (Fig. 66.2, B). 

A borda do manto, que possui musculature robusta, deve ser 
cortada com tesoura de pontas muito finas ou, melhor, com uma 
pinga de Weker (para oftalmologia). Mas a maioria das opera- 
goes pode ser feita com dois esthetes constituidos por alfinetes 
entomologicos montados em cabos de madeira ou metal. 

Um dos esthetes devera ter a ponta torcida em gancho. 

Para o estudo do aparelho genital dos planorbfdeos 6 prefe- 
rfvel abrir ao longo do eixo do musculo columelar e prolongar 
a incisao para baixo e para cima, afastando e fixando as bordas 
do corte com os alfinetes (Fig. 66.2, C). 

So depois de terminada a dissecgao 6 que o material deve ser 
colocado em solugao glicerinada de formol, ou outro lfquido 
conservador. 

TECNICAS ENTOMOLOGICAS 

Captura, Conscrva^ao e Exame 
de Insetos Adultos 

As captures, segundo os objetivos, podem ser de dois tipos: 

a) qualitativas, quando se quer saber da presenga, distribui- 
gao ou comportamento de determinadas especies de insetos; 
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Fig. 662 Tecnica de dissec?ao de moluscos 
( Biomphalaria). A. Maneira de fixar e dissecar 
o animal submerso em agua. B. Abertura da ca- 
vidade pulmonar. C. Acesso aos 6rgaos genitais. 
a , Crista pulmonar; b, rim; c, ureter; d, pneumos¬ 
toma; e , orificio genital masculino; /, tentaculo 
esquerdo; g, implanta^ao do tentaculo na eabe^a; 
h, anus; /, pseudobranquia; j, vaso sangiuneo; k, 
crista renal; l, cavidade pulmonar, m, canal ovis- 
permatico; n, estomago; o, intestino; p, glandula 
albuminosa; q, espermiduto; r, oviduto; s, glan¬ 
dula nidimental; t, vagina; u, deferente; v, saco 
bucal; w, hepatopancreas; x, esofago; y, prdstata; 
Z, saco vergico; zl, prepucio; z2, glandula salivar, 
z3, ganglios periesofagianos. 


b) quantitativas, quando se necessite estimar a abundancia, 
a densidade, a longevidade ou a capacidade vetorial de uma es- 
pecie, em determinadas condi? 6 es epidemiologicas, ou medir o 
impacto de medidas de controle, o aparecimento de resistencia 
etc. 

Os diferentes mdtodos de captura de mosquito, por exem- 
plo, devem ser escolhidos considerando-se sua adequatjao aos 
objetivos em vista; mas tambem a biologia e o comportamento 
da especie vetora, o ambiente e as condi^oes ambientais e, no 
caso de habita^oes, as caracterfsticas destas e os habitos de seus 
moradores. 

CAPTURA MANUAL 

Os mosquitos pousados sobre diferentes superficies (pare- 
des, moveis etc.) sao coletados com tubo de ensaio que se apli- 
ca perpendicularmente, em rela?ao a superficie, tapando-o de- 
pois com o dedo indicador (Fig. 66.3, A), ou com um chumat^o 
de algodao, se houver possibilidade de estar o inseto infectado 
com algum patogeno para o homem. 

Nas captures notumas ou em lugares sombrios, utilizar uma 
lanterna eletrica para localizar os insetos. Melhor € usar tubos 
para aspira 9 ao (Fig. 66.3, B), tendo uma pequena tela filtrante, 
de tecido, entre o tubo de vidro e o tubo de borracha conectado 
a ele. 

Nao juntar mais do que cinco ou seis mosquitos no tubo. 


Se a finalidade da captura for apenas a identifica^ao, repas- 
sa-los, em seguida, para um frasco contendo, no fundo, material 
embebido em cloroformio ou eter, para mat^-los (Fig. 66.4). 

Mas quando se necessite de insetos vivos, transferi-los para 
uma gaiola adequada para mosquitos. 

A coleta manual serve para obter material vivo para estudos de 
biologia, suscetibilidade aos inseticidas, sobrevivencia, produ 9 ao 
de ovos; ou para estudar os habitos de repouso dos insetos (locais 
preferidos para pouso, influencia de altura, da cor dos suportes e 
de outros fatores); tambem a densidade e a freqilencia horaria no 
interior das casas, as preferencias alimentares (quando se aplica- 
rem os testes de precipitinas para identificar o sangue contido no 
estomago), a endofilia ou exofilia das especies etc. 

CAPTURA COM ASPERSAO E LENQOIS 

Destinado a captura em ambientes fechados (particularmen- 
te nas casas), este metodo consiste em: 

a) fechar portas, janelas e outras aberturas para o exterior; 

b) forrar o chao com len 96 is brancos; 

c) fazer uma aspersao em todo o comodo com produto con¬ 
tendo S0IU9I0 de piretro, que mata instantaneamente os mos¬ 
quitos; 

d) recolher e contar os insetos mortos que cairam sobre o 
len 9 ol, colocando-os em seguida em um frasco ou caixa para 
exame posterior no laboratorio. 
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Fig. 66 3 Metodos de capture de insetos. A. Capture manual com tubo 
de ensaio. B. Capture manual com tubo de aspira^ao. 


Fig. 66.4 Tubo para matar os insetos, tendo no fundo fragmentos de 
cortiga (ou algodao) embebidos com clorofdrmio ou eter (a), separa- 
dos da camara superior por um disco de cortiga com entalhes ( b ) e um 
disco de papel de filtro (c). Uma tampa de borracha simples, ou de 
plastico com rosea, deve fechar muito bem o fresco. 




O metodo presta-se para estudos qualitativos e quantitati- 
vos, relacionados com a densidade de mosquitos nas casas e sua 
evolugao no tempo, mas nao 6 bom para estudos que exigem 
insetos vivos ou mortos apenas no momento de utiliza-los no 
laboratorio, como os estudos sobre a idade e o numero de refei- 
goes sangtimeas das femeas, preferences alimentares etc. 

Em geral, faz-se a capture de manha cedo. 

Os materiais necessarios sao: lengois brancos, bombas as- 
persoras, solugao contendo 2 a 5% de pirctrina em querosene, 
pequenas caixas para guardar os insetos, pingas entomologicas, 
lanternas eletricas e filo. 

As equipes para essa atividade costumam ser de tres pes- 
soas: dois capturadores e um supervisor. O procedimento 6 o 
seguinte: 

1. Solicitar aos moradores desocupar o local, levando consi- 
go os objetos que af se encontrem. 

2. Fechar portas, janelas, passagens e aberturas que comuni- 
quem o comodo com outros locais. Estas ultimas serao fecha- 
das com uma tela de filo. 

3. Recobrir o chao, rigorosamente de muro a muro, com os 
lengdis, assim como as camas e mesas. 

4. Um guarda deve encher o comodo com a aspersao do in- 
seticida e retirar-se, fechando a porta. Reabri-la depois de 10 ou 
15 minutos, para coleta dos insetos. 

5. Guardar os insetos em caixas ou tubos bem fechados, para 
preserva-los da dessecagao (se possfvel, colocando tudo dentro 
de geladeiras portateis), e leva-los ao laboratorio, onde serao 
identificados e registrados. 


Entre duas capturas feitas na mesma casa, com piretro, deve 
haver um intervalo superior a tres dias, devido ao efeito repe- 
lente residual do inseticida sobre os mosquitos, que tenderia a 
falsear os resultados. 

CAPTURA COM ISCA HUMANA OU ANIMAL 

Este metodo e importante para se estabelecer a freqtiencia 
dos contatos homem-mosquito, pois os insetos sao capturados 
quando pousam sobre os homens ou sobre os animais para pica- 
los. Ele informa sobre o grau de antropofilia ou zoofilia das 
especies e, tambem, sobre os locais e horas em que ocorrem 
muitas vezes as picadas. 

Em lugares abertos e habita?oes sem paredes, ou em rela?ao 
4s especies de mosquitos exofilos, e o unico modo de se saber 
do comportamento desses insetos. 

O material necessario inclui: tubos de aspira^ao para captu¬ 
re, frescos para matar os insetos; caixas ou tubos para guardar 
os insetos mortos ou gaiolas para manter os mosquitos vivos; 
lanternas eletricas, relogios e geladeira portatil. 

Com Isca Humana. As informa?6es obtidas deste modo sao 
muito importantes em epidemiologia. A isca pode ser o proprio 
encarregado das capturas, que ficara sentado e com as cal 9 as 
arrega^adas (ou vestindo um short), apanhando os mosquitos 
que pousarem sobre suas pemas para sugar. Quando outre pes- 
soa serve de isca, deve ficar deitada (podendo ate dormir) com 
o torax, bravos e pemas descobertos. Se o ataque dos insetos for 
muito grande, dois capturadores devem ocupar-se de apanhar 
os mosquitos. 
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A lantema utilizada nao deve ser muito brilhante e sera em- 
pregada com parcimonia, acendida s6 por curtos intervalos, para 
nao interferir no comportamento dos insetos. Filtros verdes ou 
azuis sao recomendaveis, ou papel de seda dessas cores. 

Quando as captures sao destinadas ao estudo da freqiiencia 
horaria do ataque dos anofelinos as pessoas humanas, no de- 
curso da noite, devem come^ar antes do crepusculo e terminar 
depois da alvorada (ou entre 18 horas e 6 do dia seguinte), pois 
o pico das atividades dos vetores de malaria, nos tropicos, cos- 
tuma ocorrer nesse intervalo. Esse trabalho, que e penoso, te- 
ra que ser organizado de modo a torna-lo suportavel e eficien- 
te, com rodizio dos guardas capturadores a cada duas ou tres 
horas. 

Com Isca Animal, lnforma sobre os habitos alimentares dos 
mosquitos em rela?ao aos animais domesticos, mas tem pouco 
emprego em epidemiologia da malaria. 

CAPTURA COM ARMADILHAS 

Destina-se ao estudo da prevalencia relativa das espdcies, 
aos estudos de comportamento dos vetores ou do efeito dos in- 
seticidas de a 9 ao residual, assim como a influencia de outras 
medidas de controle da cndemia. 

As armadilhas devem interceptar os insetos durante os voos 
de um lugar para outro (entrando ou saindo das casas, buscando 
alimentos, locais para desovar, para repousar ou simplesmente 
para mudar de ambiente, quando as condi^oes locais nao sao 
satisfatorias). 

Ha armadilhas fixas (adaptaveis a estruturas existentes), 
armadilhas moveis e outras com dispositivos mecanicos para 
capturar insetos dentro ou fora das casas. 

Nos programas de controle de malaria, as mais importantes 
sao as fixas, seja para capture de insetos que entram nas casas, 
seja para os que saem, ajustando-se as janelas, portas ou outras 
aberturas existentes ou feitas nas paredes. 

As armadilhas moveis sao montadas no meio exterior e, em 
geral, funcionam com iscas animais dentro delas. Das que con¬ 
tain com dispositivos mecanicos, as mais importantes sao as 
que atraem os insetos por meio da luz e os projetam para os 
recipientes de capture por meio de um ventilador. 

Preserva9ao de Insetos 

Materials Necessarios. Alfinetes longos (35-44 mm) e cur¬ 
tos (microalfinetes, sem cabe?a), triangulos e retangulos de 
cartolina, laminas de isopor, pequenos cubos de corti?a e cai- 
xas com fundo de corti 9 a ou isopor para guardar as colegoes. 
Fresco para matar os insetos e camara umida. Cloroformio ou 
eter, soloes conservadoras e material para microscopia. Lupa 
entomologica. 

Os frascos para matar insetos podem ser de tamanho e 
formato variados, segundo as preferencias dos capturadores 
ou entomologistas. Na Fig. 66.4 damos um exemplo simples e 
pratico. 

A camara umida pode ser construfda com uma placa de 
Petri ou um pequeno cristalizador, em cujo fundo poe-se areia 
umedecida e umas gotas de formol, para evitar o crescimento 
de fungos. 


Sobre a areia, uma ou duas folhas de papel de filtro. Af sao 
depositados os insetos, permanecendo a camara recoberta com 
tampa. 

Montagem em Alfinetes. Os insetos devem estar ainda 
frescos, no momento de monta-los, ou, caso ja se encontrem 
secos e quebradi 90 s, deixi-los em uma camara umida durante 
48 horas. 

Para montar um inseto, coloca-lo sobre uma folha de papel 
branco, de dorso (Fig. 66.5, A). 

Transfixar uma pequena pe 9 a retangular alongada de isopor 
(ou corti 9 a) com um microalfinete (B) e, depois, espetar o alfi- 
nete no torax do mosquito por entre as bases das coxas (C). 

Com um alfinete entomologico grande, reunir a montagem 
acima e dois retangulos de cartolina (Fig. 66.5, D e £), onde 




C 



Fig. 665 Tecnica de montagem de insetos. A. Colocar o inseto sobre 
uma folha de papel branco, de dorso. B. Transfixar uma pe 9 a de iso¬ 
por com um microalfinete entomoldgico. C. Espetar o tdrax do inseto, 
por entre as bases da pema. D. Atravessar a pe?a de isopor com um 
alfinete longo. £. Espetar com esse alfinete os retangulos de cartolina 
contendo: um, a data e o local da capture; outro, o nome da especie e o 
do autor da identifica 9 ao. 
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foram anotados: a) data e local de captura; b) norae da especie e 
nome de quem fez a idcntifica^ao. Fixar o alfinete entomologi- 
co com esses elementos na caixa de colecionar o material. 

O inseto assim preservado pode ser facilmente examinado 
sob uma lupa entomologica, em qualquer posigao, bastando 
para isso espetar o alfinete num suporte adequado (por exem- 
plo, uma rolha de cortifa). 

Preserva^ao em Laminas de Microscopia. Para os exa- 
mes detalhados ao microscopio 6ptico, com aumentos maiores, 
tanto os insetos adultos como as larvas e as pupas devem ser 
clarificados e montados em um meio como o de goma arabica/ 
hidrato de cloral, o de gelatina/glicerina, o alcool polivinilico, o 
balsamo de Canada etc. 

A clarifica^ao 6 feita mantendo-se os especimes por 24 horas 
em uma soluijao a 10% de soda ou de potassa, ou aquecendo-os 
por 10 a 15 minutos em sok^ao a 5% de soda ou potassa, em 
um tubo de ensaio, na chama de um bico de Bunsen. 

Decantar e lavar em agua. 

Se o material esteve num fixador, e indispensavel lava-lo 
bem para eliminar todo trago do fixador, antes de passar as eta- 
pas seguintes. 

Os meios que contem agua (como a goma arabica, a gela- 
tina etc.) nao exigem desidrata 9 ao previa, mas o balsamo do 
Canada requer a passagem pela serie de alcoois e pelo xilol ou 
tolueno. 

As formulas para preparar esses meios sao as seguintes: 

A. Meio de goma arabica/hidrato de cloral: 


Agua destilada.35,0 ml 

Goma arabica.35,0 g 

Hidrato de cloral.20,0 g 

Glicerol.10,0 ml 


Dissolver a goma arabica (depois de coloca-la em um saco de 
filo, para reter impurezas) e adicionar os outros ingredientes. 

B. Meio de gelatina/glicerina: 


Gelatina.10/) g 

Agua destilada. 50,0 ml 

Glicerol.40/) ml 

Fenol.0,5 g 


Deixar a gelatina na agua destilada, por duas ou mais horas, 
a fim de que absorva o maximo de agua. Juntar o glicerol e 
aquecer lentamente, em banho-maria, mexendo bem at6 que a 
gelatina esteja completamente fundida. 

Juntar o fenol e misturar muito bem. Filtrar em algodao ou la 
de vidro. Guardar em frasco de boca larga. 

Para montar um objeto nesse meio, uma larva de mosquito, 
por exemplo: 

1. Mergulha-la em glicerina a 50% e coloca-la sobre a la¬ 
mina. 

2. Fundir o meio em banho-maria e transferir uma gota dele, 
depositando-a sobre a larva. 

3. Com agulhas de dissec 9 ao aquecidas, arrumar a larva para 
que fique distendida, na posi 9 &o desejada. Deixar esfriar. 


4. Tomar uma lamfnula e untar a face inferior com glicerina 
a 50%. Coloca-la, em seguida, sobre a prepara 9 ao. 

5. Aquecer ligeiramente a lamina sobre uma lampada de 11- 
cool, de modo que o meio volte a fundir-se e a lamfnula assente 
completamente, sem reter bolhas de ar. Deixar esfriar. 

6. Retirar, com uma lamina de barbear, o excesso de meio 
que ultrapassar os bordos da lamfnula; depois, com um esmalte 
de unha incolor, selar o contomo da lamfnula. 

Em lugares onde a temperatura elevada possa derreter o 
meio, juntar a ele uma gota de formol a 10%, misturando bem. 

C. Meio de alcool polivinflico: 


Alcool polivinflico.15 g 

Agua.100 ml 


Aquecer a mistura em banho-maria, at6 que resulte daf um 
lfquido xaroposo. Guarda-lo em um frasco fechado. Ao fim de 
pouco tempo a solu 9 ao ficara clara. 

Nao ha necessidade de desidratar os insetos para a monta- 
gem. Outra formula sugerida para esse meio 6 a seguinte: 


Alcool polivinflico.50 g 

Acido latico.20 g 

Fenol.20 g 


Identifica^ao da Especie de Mosquito 

O material vindo do campo, depois de convenientemente 
preparado, deve ser identificado e registrado. 

A identifica 9 ao pode ser feita em varias etapas, se neces- 
sario: 

A. IdentificaQao morfologica da especie. £ a primeira e 
muitas vezes a unica, quando os caracteres morfologicos ex- 
temos do inseto forem suficientes para sua classifica 9 ao. Isto e 
feito, em geral, sob uma lupa entomologica. Em alguns casos, 
ate mesmo com uma simples lente de aumento (5 x ou 10 x), 
sobretudo no campo. Para a identifica 9 ao das especies, faz-se 
uso de chaves dicotomicas, preparadas por especialistas, para 
cada regiao geografica. 

Em condi 9 oes muito particulares, para os membros de es¬ 
pecies de insetos que formam complexos morfologicamente 
identicos ou diffceis de distinguir, como e o caso do complexo 
Anopheles gambiae de agua doce, na Africa, recorre-se a outros 
metodos. 

B. Identifica9ao bioqufmica, pelo perfil isoenzimatico das 
diferentes especies de um mesmo complexo. 

C. Identifica9ao citogenetica da especie, que consiste em 
examinar os cromossomos politenicos do ovo ou de glandulas 
salivares dos estadios larvarios dos anofelinos. 

D. Identifica9ao utilizando a fecundidade cruzada. £ um 
metodo muito trabalhoso e demorado, empregado para distin¬ 
guir especies gemeas. So e utilizado em casos muito especiais. 
A descri 9 ao desta tecnica e a dos dois paragrafos anteriores 
estao fora do escopo deste livro, recomendando-se aos inte- 
ressados ler os trabalhos especializados que se encontram na 
bibliografia. 
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Dissec^ao dos Mosquitos 

6 feita com o objetivo de recolher dados para o estudo da 
fisiologia e do comportamento dos insetos, bem como sua par- 
ticipa^ao no ciclo de transmissao parasitaria, fomecendo sub- 
si'dios importantes para a epidemiologia e para a avalia^ao do 
impacto que apresentam as medidas de controle vetorial. 

As tdcnicas usadas para o exame das femeas de anofelinos 
(Fig. 66.6), sao: 

a) dissec 5 ao do estomago, para verificar o fndice oocfstico, 
examinar seu conteudo, ou fazer o teste com precipitinas para 
conhecer seus habitos alimentares (sendo que neste ultimo caso 
basta esmagar o abdome do inseto sobre papel de filtro, para 
posterior elui?ao do sangue e sua utiliza?ao no teste); 

b) dissec$ao das glandulas salivares, para verificar o fndice 
esporozoftico e avaliar a importancia da especie na transmis¬ 
sao; 

c) dissec^ao dos ovarios, para se saber o numero de vezes 
que a femea pariu e, portanto, o numero de vezes que picou para 
alimentar-se de sangue, assim como sua idade provavel; esses 
dados informam sobre o estado das populates de insetos. 

Material Necessario. A16m de uma lupa entomoldgica bi¬ 
nocular e de um microscopio binocular com seus acessdrios, 
precisa-se de: 

• agulhas e lancetas para dissec^ao, montadas em cabos de 
madeira ou de metal leve; 

• placas de Petri (com cerca de 5 cm de diametro, por 1,5 
cm de profundidade); 

• pin?as para entomologia retas e curvas; 

• laminas e lamfnulas para microscopia; 


• solutjao salina para invertebrados, a 0,65%; e, melhor, 
com 0,1 g de azul de metileno por litro; 

• eter ou cloroformio. 

TECNICA PARA EXAME DO ESTOMAGO 

1. Os mosquitos vivos devem ser mortos em frasco com 6ter 
ou cloroformio, ja descrito anteriormente (Fig. 66.4). 

2. lmobilizar o inseto, segurando-o por uma asa, e remover 
as patas, uma a uma, remover tambem as asas para que as esca- 
mas nao fiquem sujando o campo. 

3. Sobre uma lamina de microscopia seca, colocar o corpo 
do inseto com a extremidade posterior dirigida para a direita. 

4. Separar o abdome do torax, cortando este transversalmen- 
te, mas deixando uma parte do metatorax presa ao abdome (Fig. 
66.7, A). 

5. Em seguida, fixando o metatorax com uma das agulhas 
de dissec^ao, fazer, com a outra, pequenos cortes no tegumento 
do setimo segmento abdominal. Cuidar para que a agulha nao 
corte tambem os 6rgaos internos (Fig. 66.7, B). 

6. Colocar uma gota de solu?ao salina junto a extremida¬ 
de posterior do inseto e, com delicados movimentos de tra?ao 
sobre essa extremidade, destaca-la dos demais segmentos ab- 
dominais, arrastando ao mesmo tempo o conjunto das visceras 
abdominals: estomago, intestino, tubos de Malpighi e aparelho 
reprodutor feminino (Fig. 66.7, C). 

1. Quando o estomago estiver apenas parcialmente exteriori- 
zado, e conveniente destacar os tubos de Malpighi da parede do 
estomago e secciona-los bem proximo de suas insenjoes, sem 
tracionar o intestino. 



Fig. 66.6 Anatomia interna de uma femea de anofelino. A. Aparelho digestivo e tubos de Malpighi. B. Glandulas salivares. C. Aparelho reprodu¬ 
tor feminino. a, Cardia; b, tubos de Malpighi; c, estomago; d, intestino; e, reto;/, faringe; g, divertfculos dorsais; h, bomba salivar; i, glandulas 
salivares; i \ lobo medio; i”, lobos laterals; j, divertfculo ventral; k, ovario; /, cerca; m, anus; n, oviduto; o, oviduto (tronco comum); p, ampola; 
q, espermateca; r, glandula acessoria; s, vagina. 
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Fig. 66.7 Tecnica para extrair o estomago do inseto. A. Separar o 
t6rax do abdome, deixando parte do metanoto presa a este ultimo, 
e fazer pequenos cortes no tegumento do setimo segmento abdo¬ 
minal. B. Destacar a extremidade posterior do abdome dos demais 
segmentos, tracionando suavemente. C. Os 6rgaos abdominais sao 
arrastados para fora; seccionar os tubos de Malpighi junto a base 
e o intestino abaixo da ampola pil6rica. a, Tubos de Malpighi; b, 
estomago; c, ovarios. 


8. Finalmente cortar o intestino, logo abaixo da ampola pilo- 
rica. Isolar o estomago das demais partes do inseto, juntar mais 
uma gota de solugao salina e cobri-lo com uma lamfnula. 

9. Examinar ao microscopio (Fig. 15.7), procurando oocis- 
tos na parede do estomago, a comegar pelo extremo posterior, 
onde sao mais freqiientes. 

Como as femeas costumam repousar depois de alimentadas, 
assumindo posigao vertical nas paredes, os zigotos sedimentam 
e os oocistos vao colonizar de preferencia na parte posterior 
(inferior) do estomago. Usar os aumentos adequados para pro- 
curar tanto os oocistos grandes como os mais jovens, reconhe- 
civeis pela reffingencia; nos dois lados do estomago, mudando 
a profundidade de foco do microscopio. 

O fndice oodstico 6 a percentagem de insetos positivos em 
uma amostra examinada. 

TECNICA PARA EXAME DAS GLANDULAS 
SALIVARES 

O exame das glandulas salivares tem por objetivos verificar 
a capacidade vetora do mosquito, pela presenga de esporozof- 
tas nesse 6rgao, e estabelecer o fndice esporozoftico, isto e, a 
percentagem de mosquitos examinados que apresentam esporo- 
zoitas nas glandulas salivares. Com estes dados, pode-se nao s6 
incriminar uma especie como transmissora da infecgao, como 
avaliar sua importancia epidemiologica (ver o Cap. 17), ou esti- 
mar o infcio, o pico e o fim do periodo de transmissao. 

Prepara-se o mosquito, como foi indicado para o exame do 
estomago (itens 1 e 2). 




Fig. 66.8 Extragao das glandulas salivares de um mosquito para a 
pesquisa de infecgao por plasmodios. A. Fixar o t6rax. B. Tracionar 
a cabega suavemente, ate que se desprenda do torax. C. As glandulas 
salivares sao arrastadas para fora; juntar uma gota de solugao fisio- 
logica. D. Cortar o canal salivar e levar as glandulas para exame ao 
microscopio. 

3. Com o inseto sobre uma lamina de vidro (cabega voltada 
para a direita), fixar o torax delicadamente com uma agulha de 
dissecgao (Fig. 66.8, A) ecom a outra puxar suavemente a cabe¬ 
ga para que esta se desprenda arrastando consigo as glandulas 
salivares (Fig. 66.8, B). 

4. Juntar uma pequena gota de solugao salina is glandulas e 
cortar o canal salivar, junto a cabega (Fig. 66.8, C e D). 

5. Transferir as glandulas para uma lamina de microscopia, 
com um pouco de solugao salina, e cobrir com lamfnula. 

6. Examinar ao microscopio, com pequeno aumento. Se as 
glandulas nao estiverem rotas, depois dessas operagoes, pres- 
sionar a lamfnula para que as celulas se rompam e libertem os 
esporozoftas que possam estar af. 

Uma variante desta tecnica consiste em: 

3. Com uma agulha de dissecgao, fixar levemente o t6rax do 
inseto e com outra cortar a cabega, afastando-a para o lado. 

4. Colocar pequena gota de solugao salina junto ao corte 
e pressionar o torax para que expulse as glandulas salivares. 
Assim que isso suceder, arrastar a gota de salina para molhar as 
glandulas. Continuar como foi dito antes (itens 5 e 6). 
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Identifica^ao da Especie de Plasmodio. A dissecfao das 
glandulas salivares perrnite, atualraente, nao so constatar a in- 
fec^ao por plasmodios como a identifica^ao da especie de pa- 
rasito que o inseto possa estar veiculando. Para isso, dispoe-se 
de duas tecnicas: 

• a de Zavala e colaboradores, que 6 um teste imunorradio- 
metrico, de alta sensibilidade, baseado na forma^ao do 
complexo antfgeno-anticorpo quando as glandulas infec- 
tadas sao postas em contato com anticorpos monoclonais 
especfficos para a proteina circum-esporozoitica de 
cada especie de Plasmodium ; 

• a de Ferreira e colaboradores, que e uma adapta 9 ao do 
metodo de ELISA, com a mesma finalidade, porem muito 
mais simples de execu<jao e dispensando equipamentos 
complexos. 

TECNICA PARA EXAME DOS OVARIOS 

Dentre as van as tecnicas descritas, registramos a que e mais 
utilizada. 

Suas etapas iniciais sao as mesmas indicadas para o exame 
do estomago (itens 1 a 3). Depois: 

4. Na lamina em que esti a prepara 9 ao. depositar uma gota 
de soluijao salina (0,65%) junto aos ultimos segmentos abdo- 
minais. 

5. Fixar o torax com uma agulha e, com a outra, fazer peque- 
no corte entre os tergitos VI e VII (Fig. 66.7, A). 

6. Tracionar este ultimo para a direita, extraindo os ovarios. 
Estes saem antes que o estomago e os tubos de Malpighi, quan¬ 
do se encontram nos primeiros estadios de desenvolvimento 
(Fig. 66.7, B). 

7. Assim que os ovarios aparecerem, cortar o intestino poste¬ 
rior e separar as gonadas das demais estruturas, levando-as para 
a gota de solutjao salina (Fig. 66.7, Q. 

8. Transferir os ovarios para uma lamina de microscopia, 
onde uma gota de solutjao e outra de glicerol foram misturadas, 
e cobrir com a lamlnula. Examinar ao microscopio. 

O que caracteriza uma femea nulfpara sao os fatos seguintes: 

• ovarios em fases iniciais (estadios 1 e II de Christophers); 

• presen?a de tubos traqueolares enovelados, nos ovarios I 
e II, em femeas alimentadas; 

• ausencia de espermatozdides na espermateca; 

• ausencia de sacos ovariolares ou de dilatatjoes nos pedun- 
culos ovariolares. 

Por outro lado, as femeas paridas mostram as caracteristicas 
seguintes (Fig. 54.15): 

• presen^a de ovos retidos; 

• ovos em estadios II ou seguintes; estomago com sangue 
ou nao; 

• presen^a de traquefolas desenroladas nos ovarfolos e no 
estomago; 

• presenqa de sacos ovariolares e de dilata^oes nos pedun- 
culos ovariolares. 

Teste de Resistencia aos Inseticidas 

O problema da resistencia dos mosquitos aos inseticidas foi dis- 
cutido no Cap. 18. Essa resistencia apresenta-se sob tres formas: 


a) como um pequeno aumento da tolerancia natural a um 
ou varios inseticidas, de carater temporario (estacional, por 
vezes) e relacionado com fatores como o tamanho dos insetos, 
a cutfcula mais resistente, um aumento da massa de tecido 
gorduroso etc.; 

b) sele 5 ao de popula^oes geneticamente mais resistentes, 
devido a contar com mecanismos fisiologicos particulares (en- 
zimas desintoxicantes, metabolismo mais rapido dos insetici¬ 
das ou outros); 

c) resistencia comportamental, pela qual o inseto e repeli- 
do pelas superficies tratadas com determinados inseticidas ou 
permanece em contato por tempo tao curio que nao chega a 
assimilar a droga em m'vel toxico. O efeito irritante do insetici- 
da pode ser o mecanismo que condiciona esse comportamento. 
Essa irritabilidade ou repelencia pode ser uma caracterfstica fi- 
sioldgica do inseto, geneticamente controlada e suscetfvel de 
sofrer uma pressao seletiva por efeito da aplica?ao extensa e 
prolongada da droga nas habita^oes. 

0 teste que vamos descrever mede essencialmente o segun- 
do tipo de resistencia. 

Nao e um metodo de rotina, pois s 6 cabe aplicar em circuns- 
tancias muito especfficas, como: 

• antes de iniciar um programa de controle, para ter dados 
basicos com que avaliar a evoluijao da situa^ao no decur- 
so do programa e para orientar na escolha do inseticida a 
empregar; 

• a intervalos suficientemente afastados, para saber que 
mudan^as teriam ocorrido na popula^ao de vetores em 
fun^ao das medidas de controle; 

• ou quando, apesar de uma correta aplicagao das medidas 
de controle antivetorial, nao se obtenham os resultados 
esperados, ou sejam eles negativos. 

Uso do Kit OMS para Prova de Suscetibilidade. Reco- 
menda-se proceder como segue: 

1. Capturar os insetos nas paredcs de uma casa nao-tratada, 
mediante tubo de coleta por aspira^ao (Fig. 66.3, C) ou em ar- 
madilha, ou, melhor ainda, sobre isca humana. 

2. Guarda-los nos tubos de observaijao do kit, que trazem 
uma marca verde e sao fechados com uma pe$a, atarrachada 
aos tubos, provida de tampa corredi^a (Fig. 66.9, A). Eles af 
ficam ate o momento de realizar o teste (cinco insetos por tubo), 
sendo todos da mesma especie. 

3. Alimenta-los com uma solugao a^ucarada (duas colheres 
das de cha em 150 ml de agua) com que se embebe um chuma- 
90 de algodao que e colocado sobre a abertura telada. 

4. O local ou laborat 6 rio onde tera lugar o experimento deve 
oferecer 6 timas condi 9 oes ambientais para os mosquitos e ser 
isento de inseticidas ou outros produtos toxicos. Manter os in¬ 
setos ao abrigo de formigas, aranhas ou outros riscos. 

5. Um teste completo requer 120 mosquitos da mesma espd- 
cie, sendo 20 para os tubos testemunhas (com marca verde) e 
20 para os tubos com papeis impregnados com inseticidas (com 
marca vermelha), em cada uma das cinco concentra 9 oes usadas 
de DDT; 0,25, 0,5, l,2e4%. 

Mas para dieldrin: 0,05, 0,1, 0,2, 0,4, 0,8 e 1,6%. A atribui- 
9 S 0 dos especimes para o grupo testemunha ou para os grupos 
experimentais 6 feita por sorteio. 
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Fig. 66.9 Modo de usar o equipamento para os testes de suscetibilidade dos mosquitos aos inseticidas. A. Colocar os insetos capturados no tubo 
de observagao. B. Fixar a ele o tubo de exposigao, que contem o papel impregnado com o inseticida, e fazer os mosquitos passarem para ele 
abrindo a tampa corrediga; depois, fecha-la de novo. C. Deixar o tubo de exposigao de pe, com a abertura telada para cima, durante uma hora. 
D. Ao fim do periodo de exposigao retomar os insetos ao tubo de observagao, onde serao alimentados com solugao agucarada em um chumago 
de algodao colocado sobre a tampa telada. Contar os mosquitos mortos ao fim de 24 horas. (Adaptada de OMS/WHO, Manual on practical 
entomology in malaria. Genebra, 1975.) 


6. Juntar os tubos de observagao com os tubos de exposigao 
(enroscando-os nas pegas com tampa) e abrir a tampa corrediga, 
para deixar passar os mosquitos para os tubos experimentais 
(Fig. 66.9, B). 

Todos os tubos devem estar rotulados e marcados com as 
informagoes pertinentes, inclusive hora da prova. 

7. Fechar e separar os tubos de exposigao (que agora ficam 
com a tampa corrediga), deixando-os de pe, com a extremidade 
telada para cima. 

8. Esperar que se complete uma hora de contato com o in¬ 
seticida e interrompe-lo, fazendo voltar os insetos aos tubos de 
observagao (com a marca verde). 

9. Manter os mosquitos em observagao por 24 horas, ali- 
mentando-os com agua agucarada, e fazer a contagem dos que 
morreram, ao fim desse prazo, anotando os resultados. 

As provas s6 serao validas quando a mortalidade no grupo 
testemunha for inferior ou, no maximo, igual a 20%. Quando 


estiver entre 5 e 20%, a taxa de mortalidade para cada concen- 
tragao sera calculada pela formula de Abbott: 

% de mortalidade - % de mortalidade 

no teste no controle 

M =-x 100 

100 - % de mortalidade no controle 

Interpretagao dos Resultados. A mortalidade (M) dos 
insetos em 24 horas, para diferentes concentragoes estandar- 
dizadas de um inseticida, deve ser langada em um grafico de 
probabilidade logarftmica para se construir a linha de regressao 
dose-mortalidade (Fig. 66.10). 

Se a linha de regressao mostrar um deslocamento para a di- 
reita, mas permanecer paralela a dos dados de base, indica ape- 
nas que ha um aumento da tolerancia a droga. Mas se ela tender 
para a formagao de um plato, em sua parte superior, isto quer 
dizer que ha resistencia. 


Mortalidade percentual corngida 
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Fig. 66.10 Grafico em escala de probabilidade logaritmi- 
ca, onde sao langados os dados do teste de suscetibilidade 
dos insetos ao DDT, para que se trace a linha de regressao 
dose-mortalidade. Exemplos de resultados: A e B. Testes 
indicando suscetibilidade normal. C. Insetos com 3% de re- 
sistencia. D. Insetos com 10% de resistencia. E. Tolerancia 
natural. (Segundo OMSAVHO, Manual on practical ento¬ 
mology in malaria. Genebra, 1975.) 
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- oom primaquina 239 
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- na doen^a do sono, 349 
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- - hospedeiros do, 143, 793 

- - introdu£ik> ao. 642 
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- reino, 136 
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- ovos de, 735 

- perna de. 733 

- pupa de um, 736 

- reproduce do. 733 

- taxonomia 729 
Anopheles, 140. 251,727 

- albimanus, 249, 252,256. 658. 728. 737 

- albitarsis, 263, 737 

- - dlspersdo do, 254 
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- - na lilarfase linfatica 658 

- - na malaria, 261 


- arubiensis, 258, 658 

- argyrilarsis , 737 
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- - claspetes de. 740 

- - falossomo de. 740 
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- tisent. 738 

- Jluminensis, 738 

- Jluviatilis , 261 

-funeslus, 251,252,258, 261.658 

- gubabduni , 738 

- galvaoi. 737 

- gambiae, 251, 252, 255, 257, 258. 261, 658, 659, 741 

- - disperse do. 254 

- - distribute geogrdfica do, 257 

- - - das esp&ies do complexo. no Continente 

Africano. 257 

- - sensu siricto, 258 

- gilesi, 739 

- gomezdelaiorrei, 739 

- grabhamii, 739 

- hancocki. 658 

- heaoris, 739 

- homunculus, 738 

- intermedius , 738 

- laneanus . 738 

- ianei, 737 

- lutzi, 738 

- muculipes, 738 

- matiogrussensis, 739 

- mediopunciaius. 738 

- meUis, 258, 658 

- merus. 258.658 

- minimus, 261 

- minor, 738 

- na dirofilarfase. 675 

- na transmissSo de dearos, 786 

- neivai, 738 

- neomaculipalpus, 738 

- nili, 658 

- noroestensis, 737 

- nuhez-iovari, 263, 737 

- oiketorakras, 739 

- oswaldi, 737 

- parapunctipennis, 739 

- parvus, 738 

- pauliani. 658 

- peryassui, 739 

- pharvensis, 261 

- pictipennis , 737 

- pseudomaculipes, 738 

- pseudopunctipennis. 252 

- - caracterfsticas. 739 

- - dispersSo do, 254 

- - distribuigio geogrdfica. 249 

- - figura do. 257 

- - focos de. 73 

- pseudulibiamaculatus, 739 

- punctimacula, 738 


- quadrimaculalus, 249. 258, 261 

- rachoui . 738 

- ranged, 737 

- rondoni, 737 

- shannoni. 738 

- sp. na floresta Semliki, 258 

- squamifemur, 738 

- strudei. 737 

- tibiamaculalus, 738 

- triannulatus, 263.737 

- vargasi, 739 

- vesititpennis, 739 

- weIIcomei, 658 

- xelajuensis. 738 
Anophelinue, 127 
Anoplocephalidae, 138,515 
Anoplura 141,772 
Anopluros, 772-776 

- caracterizaiQcio. 772 

- dermatite por, 774 

- doen^as transmitidas por, 775 

- Pediculus do homem, 773 

- posto sistemitica. 772 

- Plhirus pubis . 774 
Anorexia 

- com antimoniato de meglumine. 402 

- com estibogluconato de s6dio, 402 

- com lumefantrine. 240 

- com primaquina. 239 

- na ancilostomfase. 628 

- na angiostrongilfase, 644 

- na balantidfase. 278 

- na difilobotrfase, 56* 

- na esquistossorafase 

- - hematdbica. 471 

- - mansdnica, 457 

- na fasciolfase, 504 

- na lilarfase linfdtica, 654 

- na giardfase, 419 

- por himenolepfase nana. 560 
Andxia, 117 

Ansiedade com mefloquina. 240 
Antibidtico 

- e inibto das enzimas. 24 

- para leishmanfase. 378 

- para peste, 767 
Anticorpo, 29, 92, 101 

- circulante, elimina^do do, 29 

- especffico. 101 

- na doen$a de Chagas. 308 
Anligenicidade. 101 
Antfgeno, 92, 101 

-A. 102 

- B. 102 

- de membrana, 94 
• naturezado, 101 

- O, 102 

- parasitdrio, 123 
Anti-helrafntico 

- para ancilostomfase. 629 

- para angiostrongilfase, 644 

- para lagoquilascarfase, 647 

- para mifase intestinal. 755 

- para tricurfase. 679 
Antimaldrico, 236 

- artemisina. 240, 244 

- - derivados da. 240 

- atividade terapgutica do. 237 

- clindamicina. 239, 244 

- cloroquina. 237, 245 

- doxiciclina 239, 244 

- durante a gravidez, 237 

- estrutura qufmica de. 237 

- lumefantrine. 240,244 

- mefloquina 239 

- primaquina 238 

- quinina 239, 244, 245 

- resistdneia ao. 241. 244 

- tetraciclina 239 
Antimoniais pentavalentes. 377 

- para leishmanfase 

- - tegumentar difusa 389 
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- - visceral. 402 
Aniroponose, 74 
Aparelho 

- bucal 

- - do inseio, 692, 694 

- - dos triatomfneos, 712 

- circulatdrio 

- - de molusco, 797 

- - do carrapato, 780 

- de Golgi, 33. 34 

- - corte de um macrdfago onde se destaca o. 34 

- digestivo 

- - alieraffles na doen«;a de Chagas. 313 

• - da pulga, 762 

- - de Enlerobius vermicularis. 598 

- - de gastrdpode, 7% 

- - de Glossinu , 758 

- - de nematriides. 575 

- - do carrapato, 780 

- - do inseto. 697 

- - do Pedie ulus, 773 

- - do triatomfneo vetor da uipanossoinia.se 

amerieana, 712 

- - lesdes na doen^a de Chagas. 313 

- genital 

- - de Enlerobius vermicularis. 598 

- - do canapato, 780 

- - feminino 

- - - da Fasciola hepalica. 501 

- da pulga, 762 

- de cesidide, 510 

- de insetos. 705 

- - masculino 

- da Fasciola hepalica. 502 

- dos insetos, 705 

- - na esquistossomfase hematdbica, 470 

- reprodutor 

- - de Glossinu, 758 

- - de nematriides. 580 

- - feminino. 581 

- - - do Schistosoma mansoni, 439 

- - masculino, 580 

- - no gastrdpode, 798 

- respiratdrio 

- - de molusco, 797 

- - do inseto. 698 

- urinario na esquistossomfase, 468 
Apendice, Ascaris no, 591 
Apendicite 

- enterobfase e, 600 

- na tenfase, 522 

- vs. ancilostomfase. 628 

- vs. angiostrongilfase, 644 
Apetite, altera^des do 

- na inflama^So, 119 
na isosporfase, 185 

- na tenfase, 522 

- na tricurfase, 678 

- no calazar. 400 
Aphaniptera, 140,760 
Apicomplexa. 135, 181-192 

- caracteriza$&o dos parasitos, 181 

- ciclo vital, 182 

- - assexuado, 182 

- - esporogdnico, 183 

- - esquizogdnico, 182 

• • sexuado, 183 

- coccidiasida, 184 

• ooocidiose. 184 

- famflias de interesse medico. 183 

- ggneros de interesse medico, 183 

- infec^des opoctunistas por esporozodrios. 187 

- - criptosporidfase, 189 

- - pneumocistose, 187 
Apdlise, 520 

Apolonia tegipioensis, 141.786 
Apoptose, 121 
Arachnida, 139. 141, 777 
Araldm, 237 
Arbovirose 

- dfpteros na transmissdo de. 719 

- mosquitos culicfneos na, 739 


Archaeogastropoda, 142 
Archaeplastida, 134 
Areia hiddtica. 544 
Argos, 141 

- aspecto ventral do corpo de, 779 

- caracterfsticas do gfinero. 782 

- miniums, 782 

- persicus, 782 
Argasidae, 141, 777, 782 

- carrapato da famfUa, 783 

- fisiologia do. 780 

- g£nero 

- - Argus, 782 

- - Omithodorvs. 782 

- morfologia do 

- - externa, 780 

- - interna, 780 

- vetor da doen$a de Chagas, 306 
Arquibacteria, 49 

ArteceL, 241 
Aftemfter, 240 

- assoc iado a 

- - clindamicina, 240 

- - Iumefantrine. 240 

- - - esquema para infeegdes por Plasmodium 

falciparum, 240 

- - mefloquina, 240 

- injetivel. 240 
Artemisia annua. 240 
Artemisina. 240 

- derivados da. 240 

- durante a gravidez, 237 

- fdrmula estrutural da, 237 
Artemotil, 241 
Artesunato, 240 
Arthropoda, 136, 139 
Artibeus, 331 
Artiodactyla, 306 

Artralgia com luraefantrine, 240 
Artrdpode. 139 
Arvicantis, 391 
Asa-dura. insetos, 370 
Asas do inseto, 694 
Ascarfase. 585 

- controle da 596 

- diagndstico. 591 

- - imunoldgico. 592 

- ecologia da, 595 

- fase da invasdo larvdria, 590 

- infeegdo intestinal, 590 

- introdu^o 585-597 

- localiza^des ectdpicas, 591 

- mosca na transmiss&o de, 750 

- o parasito, 585 

- pre Valencia da, 594 

- sintomatologia, 590 

- tratamento, 593 
Ascarididae, 138,585 
Ascaridiose, 585 
Ascaridoidea, 138 
Ascaridose, 585 
Ascaris 

- c&lculo da populate de. em um paciente, 54 

- ciclo 

- - bioldgico do, 71 

- - do dcido eftrioo no, 15 

- eclusao de ovos de. 581 

- locomo^do de, 580 

- lumbricoides. 585 

- - adapta^des do, 66 

- - ciclo bioldgico do, 588 

- - comportamenio do. 587 

- - controle do, em zonas endSmicas, 595 

- - - planejamento e mltodos, 596 

-- corte do ffgado mostrando a presenga de, 591 

- - corte transversal de 

- ao nfvel da regi&o esofagiana. 587 

- um macho ao nfvel do intestino. 587 

- - - uma fSmea ao nfvel do intestino, 587 

- - desenho da forma do, 572 

- - disposigdo dos tr&s ldbios do, 575 

- - extremidade anterior de. 586 


- - f£mea de, 586 

- - hdbilat do, 587 

- - hospedeiro do. 68, 69 

- - infectados por, no mundo, 570 

- - larva de, 589 

- eclosio de. no tubo digestivo do hospedeiro, 589 

- - - isolada do pulmilo, 589 

- - macho de, 586 

- - metabolismo do, 577, 588 

- - morfologia do verme adulto, 586 

- - musculatura de, 574 

- - numero de. eliminados ap6s quimioterapia na 

TailSndia, 595 

- - nutri^do de, 576, 588 

- - ovo de. 589 

- ao microscdpio eletrfinico, 588 

- - - embrionado no meio exterior. 589 

- - - inffcrtil. 589 

- recdm-eliminado, 589 

- - piperazina para. 577 

- - relate com o hospedeiro, 589 

- - representaijao da estrutura da cutfcula de. 573 

- - reprodu^ao do, 588 

- - resistfincia ao, 590 

- - segmento do intestino obstrufdo por um novelo de, 591 

- - tamanho dos ovos de. 824 

- mecanisraos adaptativos do. 583 

- no intestino delgado, 79 

- penetra^io no hospedeiro. 117 

- produ^ao didria de ovos fgmea de, 54 
• queratina no, 22 

- redu^uo do tamanho dos cromossomos no, 31 

- superlotatdo do espa$o por. 56 

- suum, 585, 586 
Aschiza. 747 
Asma brfinquica 

- na filarfase linfdtica, 653 

- na larva migrant visceral, 640 

- por dcaros. 788 
Aspidobranchia, 142 
Astenia 

- com pentamidina, 403 

- na angiostrongilfase, 644 

- na esquistossomfase mansonica. 457 

- na isosporfase, 185 

- no calazar, 399 
Ataxia 

- com piperazina. 594 

- na toxoplasmose no imunodeficiente. 201 
ATP, 4 

ATPase, 10 
ATP-sintetase, 14 
Atrofia 

- celular. 122 

- da mandioca, 280 

- 6ptica na toxoplasmose, 200 
Autdlise. 120 

Axonema, 38,39 
Axdpode. 40 
Azitromicina 

- para criptosporidfase. 190, 686 

B 

Babesia , 135 

- evasdo aos dispositivos do hospedeiro. 114 

- gfinero. 184 

- na cllula sangiifnea. 85 

- penetracdo no hospedeiro. 117 
Bacillus 

- cereus. 673 

- sphuericus, 659 

- thuringiensis, 673, 709 
Bav'o, 83, 84,316 

- cdlulas reticulares no. 83 

- cisto hiddtico no. 547 

- esquema da estrutura do. 84 

- forma^do de linfdcitos B no. 83 

- na doen^a de Chagas, 314 

- no calazar, 398 

- polpa vermelha do, 84 
Bacteria 
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- estudo da, 68 

- origem da. 6 
Bacteriologia. 68 
Bacteruide. 79 
Balancins. 694 
Balantidfase. 277-279 

- diagndstico. 278 

- epidemiologia. 279 

- introdu^io a. 277 

- o parasite. 277 

- protilaxia, 279 

- relates parasito-hospedeiro, 278 

- sintomatologia, 278 

- tratajnento, 279 
Balantidium , 135 

- coli. 135.277 

- - no apaielho digestivo. 78 

- - no ceco, 79 

- - no ctilon, 79 
Barbeiro. 72, 140. 305, 710 

- tdrax do, 693 
Barriga d’lgua. 435 
Basdfilo. 86, 100 

- esquenia de um. 87 
• na inflamasio, 124 
Basommatophora. 142.489 

- caracterfsticas do, 801 

- identificac&o do, 799 

- sistemdtica, 801 
Bastonete. 99 
Bay none, 363, 384 
Bdellonyssus bacoti, 785 
Belminus , 329.714 
Bendiocarb. 271 

Benznidazol para doen^a de Chagas, 322 
Benzoato de benzila 

- para escabiose, 788 

- para pediculose da cabe^a, 775 
Bercaea cruenta , 754. 755 
Berne. 64, 751 

- transmisssio do. 752 

- tratajnento do, 753 
Bertiella studeri. 138 

Bexiga na esquistossomfase, 468 
BHC para escabiose. 788 
Bicha, 585 
Bicho 

- das praias, 638 

- de parede. 305 

- geogrdfico, 638 
Bicudo, 305 
Bilharziose, 435.465 

- geniturindria, 435 

- urindria. 435 

- vesical. 435 
Biogeocenose. 47 
Biumphalariu. 143, 435. 801 

- alexandrina . 489 

- amazonica , 804 

- - identifica^do do. 805 

- cabe^a, pd e colo de, 795 

- caracterfsticas do, 801 

- criadouros de, 490 

- de Schistosoma mans uni. 436, 437 

- desovas de, 802 

- xlabrutu. 446, 489,491,492. 802 

- - aparelho 

- - - digestivo da. 796 

- - - reprodutor de. 798 

- - atitude do. em marcha. 795 

- - caracterfsticas do. 802 

- - cavidade pulmonar da. 797 

- - ehave para identifica^do de. 804 

- - conchas de, 806 

- - dentes da rddula de, 7% 

- - distribute no Brasil, 803 

- - sistema nervoso ganglionar periesofagiano 

de. 797 

- - variates lenotfpicas ou ecoldgicas de, 802 

- intermedia , 805 

- localiza^do dos diferentes drgdos de. 842 

- oligoza. 805 


- drgdos da regido do colo de, 803 

- pere%rina , 804 

- - aparelho reprodutor na. 798 

- - concha de. 804 

- - identilica^do de. 805 

- - pon;ao terminal do aparelho genital feminino 

de, 803 

- pfeifferi. 489, 804 

- - concha de. 804 

- - distribui^do geogrdfica, 804 

- schrummi, 804 

- - aparelho reprodutor na. 798 

- straminca, 489. 490. 492, 803 

- - aparelho reprodutor na. 798 

- - conchas de, 806 

- - distribui^do no Brasil, 804 

- - identifica^do de. 805 

- - morfologia do, 803 

- - poto terminal do aparelho genital feminino do. 803 

- - rim do, 803 

- - varia^do da populate de, 492 

- - - em foco de esquistossomfase, 56 

- tdcnica de dissec^do de. 843 

- tenaftophila. 446, 489, 490, 803 

- - aparelho reprodutor na. 798 

-- chave para identifica(lo de, 804 

- - concha de. 803 

- - distribui^do no Brasil. 803 
Bidpsia 

- cerebral na maldria, 232 

- da pele na oncocercfase. 666 

- intestinal na angiostrongilfase. 644 

- para lana mi ^ runs visceral. 640 

- retal na esquistossomfase mansdnica. 461 
Biosfera, 51 

Birigui, 370 
Bithyniidae, 142 
Bivalvia, 793 

- ideniifica£do da, 799 
Blastocrithidia , 282 
Blefaroplasto. 41 

- de tripanossomo. 285 
Blomia trvpicalis, 789 
Bloqueio atrioventricular 

- com artemisina. 241 

- na doen$a de Chagas, 317 
Bolbodera , 714 
Bolboderini. 714 

Bolha d’dgua. 540 
Bolsa 

- copuladora de nematdides, 581 

- de dgua, 540 

- de Fabric io. 93 

- do cirro de tSnias. 517,519 
Bomba 

- de prdtons. 14 

- de sddio, 10 

- - model o para representar o funcionamento da, 10 
Bombyx mori. 704 

Buuphilus, 141 
Borrelia recur rent is, ll(s 

- duttoni. 784 

- recurrent is. 776, 784 

- - infec<;do experimental de peroevejos com. 718 
Bosch-yaws, 362, 381 

Botao 

- de Alepo, 393 

- de Bagdd, 365 

- de Biskra, 365.393 

- de Delhi. 393 
-deGafsa. 365,393 

- do Oriente, 280, 365,393 
Botriocdfalo, 562 

Bouba. mosca vetor da, 747 
Brachycera. 140, 745 
Bradicardia 

- com metrifonato, 474 

- na doen^a de Chagas, 317 
Bradvpus % rise us. 383 
Broncoespasmo com metrifonato. 474 
Broncopneumonia 

- na meningoencefalite amebiana, 154 


- no calazar, 400 
Brdnquios 

- na ascaridfase, 590 

- na fasciolfase, 504 

- na triquinelose, 682 

- no calazar, 400 
Brugia 

- malayi. 139, 648 

- - diagn6stico diferencial, 655 

- - microtildrias de, 655 

- - no sistema linfdtico, 88 

- timori, 648 

- - no sistema linfdtico, 88 
Brumptomyia. 722 
Bulininae, 142,490 
Bulinus. 143, 435. 490, 805 

- africanus, 490, 805 

- - conchas de. 806 

- beccarii , 805 

- concha do. 805 

- criadouros de, 490 

- forskalii. 490, 805 

- globosus, 490, 805 

- morfologia interna do, 805 

- tropicus. 490 

- truncatus, 490, 805 

c 

Cabassous uni cinetus, 331 
Cabe^a do inseto, 692.693 
Cadeia 

- alimentar, 58,61 

- - tipos de, 60 

- parasitdria. 60 

- predadora, 60 

- saprofftica, 60 

- - - saprozdica. 60 

- respiratdria, 16 

- - enzimas envoi vidas na, 18 

- - representa^do esquemdtica da, 16 
Calafrio na esquistossomfase. 457 

Calazar, 136. 280, 359. 360, 396 (v. Leishmanfase 
visceral) 

- americano. 364, 396. 397,408 

- cdo contaminado por. 406 

- - tratamento do, 410 

- casa de doentes prdximo da tnaia de “pd-de-serra". 405 

- controle do, 409 

- da Asia central, 407 

- do Mediterrdneo. 407 

- epideraia de. 360 

- indiajio. 364, 408 

- infantil, 364,396 

- manifesta^des clfnicas de, 400 

- neotropical. 3% 

- sudanfes. 408 

- tratamento, 410 

Cdlcio e ativac&o das enzimas, 24 
Calculose 

- na esquistossomfase hematdbica, 472 

- na fasciolfase, 504 
Calliphoru , mi Case por, 140 
Calliphoridae. 748. 753 

- chave para famflia, 748 
Callitroga. 753 

- umericana, 753, 754 
Calomys tener. 769 
Calyptratae, 748 
Cambendazol. 647 
CSncei 

- da bexiga. 471 

- hereditariedade do. 25 

Cancro de inoculates da tripanossomfase 
africana, 347, 348 

Candidfase brdnquica na AIDS, 115, 685 
Cangalha, 370 
Capilarfase, 680 
Capillaria 

- heputicu, 679 

- ovds de. 581 
Caquexia 
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- na triquinelose, 682 

- no calazar, 396,400 
Carbamaios para inseios, 709 
Carbaril, 271 

- para insetos, 709 
Carboidrato 

- forma^io de. 4 

- necessidade para os plasmddios, 216 

- no inseio, 699 

- plasmdtico, 85 
Carbossulfan, 271 

- para oncocercfase, 672 
Carcinoma in situ, 122 
Cardiolipina, 14 

Cardiomegalia na doen^a de Chagas, 312. 317 
Cardiopatia chagdsica, 306, 310, 312, 317 

- crdnica, 317 

- na forma aguda, 316 

- progndstico. 321 

- radiografia na, 314 

Cdrie dentdria. Trichomonas tenax na, 416 

Cari61ise, 120 

Cariorrexe, 120 

Caridtipo, 26 

Camilla , 331 

Carrapatinho. 781 

Carrapato. 141,777 

- Argasidae, 777, 782 

- de cavalo, 781 

- do chdo, 783 

- doen^as produzidas por. 783 

- - dennatile, 783 
-- febre 

- - - maculosa, 783 

- - -Q. 784 

- - - recorrente, 784 

- * paralisia, 783 

- estrela, 781 

- Ixodidae, 777, 781 

- organizacdo. 777 

- - fisiologia. 780 

- - morfologia 

- - - externa. 777 

- - - interna. 780 

- polvora , 781 

- vetor da doen^a de Chagas, 306 
Catalase, 86 

Cavernfcola. 713 

- pilosa. 329 

Cavia aperea, 331, 769 
Cavidade bocal 

- de insetos, 698 

- de nematdides. 575 

- do carrapato. 780 

- Trichomonas tenax na, 416 
Ceco, parasitos no, 79 
Cefaldia 

- associado a Hartmannellu, 153 

- com lumefantrine, 240 

- com niridazoL, 474 

- com quinina, 239 

- na ancilostomfase, 628 

- na balantidfase, 278 

- na doen^a do sono, 349, 350 

- na esquistossomfase 

- - hematdbica, 471 

- - mansdnica. 457 

- na febre maculosa, 783 

- na giardtase. 419 

- na tenfase, 522 

- no tifo exantemdtico. 775 

- por himenolepfase nana, 560 
Cegueira 

- com cloroquina, 238 

- dosrios, 661 

- na oncocercfase, 648, 665 
CelomiScito, 575 

Cdlula 

- da membria imunologica. 96 

- de Kupffer do figado. 83 

- desregulaijdo do volume da, 118 

- divisdo da. 41.42 


- do lecido conjuntivo. 82 

- gigante de Langhans. 128 

- natural killer. 96 
-NIC 96 

- reprodu^'ao da. 41 

- T-CD4, % 

* T-CD8, % 

-T supressora, 107 
Centrfolo, 41 
Centro ativo, 21,22 

- da enzima, 23, 24 
Centrdmero, 26 
Centrossomo. 41 
Cenurose, 567 

- sindrome da fossa superior, 568 
Cera de Noyer, 838 
Ceratopogonidae. 140, 726 
Cercdria 

- de Schistosoma 

- - haematobium. 466. 467 

- - mansoni , 436. M3 

- - - desenho de, 444 

- - - elimina^ao de. por Biomphalariu glabrata, 445 

- penetra^ao de, na pele. 448 

- - - representa^ao de. 442 

- de trematddeo, 431 
Cercomys cunicularis 

- inermis, 769 

- laurentius, 769 
Cerda de inseio. 696 
Cdrebro 

- cisticercose no, 533 

- cisto hiddtico no, 547 

- do carrapato, 780 

- dos inseios, 701 

- na doen$& de Chagas congfcnita, 336 

- na lagoquilascarfase, 646 

- na larva migrans visceral, 640 

- na toxoplasmose, 200 
Ceruloplasmina na inflama^iio. 119 
Cervicite 

- na esquistossomfase hemaidbica. 472 

- por Trichomonas, 415 
Cestoda. 137,507 
Cestodaria. 137,515 
Cestdide 

- adapta^des do. 65. 66 

- aparelho reprodutor do, 510 

- parasite do homem, 507-515 
--ciclo vital do. 513 

-- fisiologia do. 511 

- o hdbitat dos parasitos, metabolismo, 511 

- o habitat dos parasitos, nutri£&o, 511 

- - ocganizas&o do, 507 

- aparelho reprodutor. 510 

- esedlex. 509 

- - - parSnquima. 507 

- - - sistema neuromuscular. 510 

- sistema osmorregulador e excretor, 510 

- - - tegumento, 507 

- - sistemdtica, 515 

- tipos de larvas de, 514 
Cestoidea, 136, 507,515,516 
Chagoma de inocula^o, 311 
Chaos. 134 

- lobdpodes em, 40 
Chato, 772 

Cheylectus malaccensis, 789 
Cheyleiidae, 787, 789 
Chilinidae, 800 
Chilomastix 

- gfenero, 135 
-mesnili, 135,411,421 

- - cisto de, 412 

- - estrutura do, 412 

- - no aparelho digestivo, 78 

- - no ceco, 79 

- - no cdlon, 79 
Chironomus, 708 
Chiroptera. 306 
Chloropidae, 748 
Choloepus 


- desmarestianus, 383 

- didactylus, 382 

- hoffmanni, 382 
Choque 

- anahldlico. 129 

- - com doxiciclina. 239 

- - com suramina. 668 

- - com tetraciclina. 239 

- na febre maculosa, 783 

- na maldria, 232 

- - grave, 246 
Chortoglyphidae. 789 
Clutrtoglyphus unuatus, 789 
Chromalveolaia. 134 
Chrysomyia , 754 

- mifase por, 140, 755 
Chrysops, 140 

- centurionis, 759 

- dim id iota, 674, 759 

- langi. 759 

- silacea, 674, 759 
Chupan^a. 305 
Chup&o. 305 
Cianobacldria. 6 

Cianose na esquistossomfase 

- hemaldbica, 472 

- mansdnica. 459 
Cicatriza»,'£o da lesio. 130 

- patoldgica, 131 
Ciclo 

- bioldgico, 71 

- - heteroxeno, 71 

- - moxeno, 71 

- de Krebs. 12 

- do fcido cflrico. 12, 15 

- dos dcidos tricarboxflicos. 12 

- parasitirio, 67-72 

- - bioldgico, 67, 70 

- - - tipos de, 71 

- - doen$a produzida por parasitos, 67 

- - especificidade 

- - - ecoldgica. 69 

- - - fisioldgica, 69 

- - - parasitdria, 68 

- - parasitismo. 67 
Ciflutrina. 271 
Ciliophora, 135.277 
Cflios. 6.38 
Cimex 

- eedises no, 708 

- hemipterus, 717 

- lectularis. 717 

- - ciclo bioldgico do. 718 

- vetor da doen^a de Chagas. 306 
Cimicidae, 140.710,712 

- biologia, 717 

- morfologia. 717 
Cinchona ledgerianu, 239 
Cinetocore, 44 
Cinetoplasto, 280 
Cintilografia na hidatidose, 552 
Cionella, 800 
Cipermetrina. 271 

- para controle da filarfase linfdtica, 659 

- para Trypanosomas, 358 
Circula$do 

- do inseto, 698 

- linfocitdria, 96 
Cirurgia 

- para angiostrongilfase, 644 

- para ascarfase extra-intestinal. 594 

- para cardiopatia chagdsica. 323 

- para cisticercose. 539 

- para esparganose, 566 

- para filarfase linfdtica, 656 

- para hidatidose, 553 

- para oncocercfase, 667,668 
Cisticerco, 514.516 

- de Taenia 

- - hydaligena, 530 

- - multiceps, 530 

- - ovis, 530 
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- - saginata, 520,530 

- - solium, 521 

- - - desenvolvimento. 531 

- - - estmtura do. 531 

- - taeniformis, 530 
Cisticercose humana. 516, 530-539 

- cerebral, 530.533 

- - tomografia computadorizada na. 534 

- cisticerco de Taenia solium , 531 

- controle da. 539 

- diagndstico, 537 

- generalizada. 535, 536 

- introdupSo H, 530 

- muscular. 535, 539 

- ocular, 531 

- protilaxia, 539 

- progndstico. 538 

- relapdes parasito-hospedeiro, 532 

- sintomatologia, 535 

- subcuuinea. 535, 539 

- tratamento da. 524, 539 
Cisto 

-deamebas, 157, 159, 163 

- hidiitieo, 515,540 

- - desenvolvimento de um. 544 

- - localiza^oes mais freqdentes no homem, 547 

- - no ffgado. 80 

- na triquinelose, 682 
Citocina, 92. 123, 124 

- na patogenese da maldria. 227 
Citocinese, 44 

Citocromo 

- G, 86 

- conligurap5o do. 22 

- P-450,33 
Citodi6rese, 44 
Citoesqueleto, 9. 36.40 
Citomegalovfhis na AIDS, 115 
Citopfgio. 277 
Citoplasma. 11 

Citossol, 11 
Citdstoma, 11,277 
Citotaxina, 124 
Citrato de feno. 629 
Cladotaenia, 530 
Clefamida, 176 
Cliridamicina 

- para plasmfdios, 239 

- para pneumonia por Pneumocystis carinii, 685 

- para toxoplasmose, 204 
Clinostomutidae, 137 
Clinostomum, 137 
Clone de cllulas B. 94 
Clonorchis sinensis , 425 

- hiperplasia na infecp&o por, 131 

- tamanho dos ovos de. 824 
Cloramina para Enierubius, 602 
Cloranfenicol 

- para febre maculosa, 784 

- para pestes, 767 

- para tifo exantemStico, 776 
Cloreto de ferro, 629 
Clorfoxima. 672 
Cloridrato de quinina, 239 
Cloroplasto, 5 
Cloroquina, 237 

- apuo da. 238 

- aplasia da medula com. 238 

- doses de. 238 

- - fatal, 238 

- efeitos colaterais, 238 

- especialidades farmacguticas de, 237 

- esquema para infecp&o por plasmddios, 238 

- fdrmula estrutural da. 237 

- manifestapdes qufmicas, 238 

- para amebfase, 687 

- resisidneia de plasmddios i, 241 

- toxicidade da. 238 
Clorose, 622 
Clorpirifds, 659 
Clorpirifds-metil, 271 
Clostridium. 79 


Coagulapto intravascular disseminada 

- na doenpa do sono, 349 

- na maldria, 232 
Coanomastigota, 281 
Coccidiasida, 135. 183, 184 
Coccidiose. 184 

-de animal. 184 
Cochliomyia 

- hominivorax, 753 

- - fSmea adulta de. 754 

- - larva de, 754 

- - mifase por, 755 

- - placas espiraculares de larvas de. 755 

- macellaria, 753 

- - larvas de, 754 

- - mifase por, 755 

- - morfologia da, 754 

- - placas espiraculares de larvas de, 755 
Cddigo gendtico, 5 

Coenzima. 23 
Colfigeno, 81,82 

- configurap&o do. 22 
Colecistite 

- na ascarfase, 591 

- na fasciolfase, 504 
Colddoco, Aseoris no. 591 
Colelitfase na ascarfase, 591 
Colesterol 

- na membrana celular, 8 

- plasmitico. 85 
Cdlica abdominal 

- com metrifonato, 474 

- na amebfase, 687 

- na ancilostomfase, 628 

- na isosporfase, 185 

- na triquinelose, 682 
Colicoides 

- austeni, 674 
-furens, 673, 674 

- gruhami, 674 

- milnei, 674 

Coliforme no tubo digestivo, 79 
Colite 

- amebiana. 156 

- - crdnica. 172 

- - fulminante, 687 

- - trofozoflas de E. histolytica em caso de. 159 

- por enterobfase. 600 

- pds-disentdrica, 173 

- pseudomembranosa com clindamicina. 239 
Cdlon, parasites no. 79 

Colorado 

- pela hematoxifilina. 817 

- pelo carmim 

- - de nematelmintos, 839 

- - de platelmintos, 839 

- pelo corante de Leislunan, 812 

- pelo mdtodo de Giemsa. 812 

- pelo MIF. 816 
Coma 

- maldrico, 232 

- na doenpa do sono, 350 

- na toxoplasmose, 201 

- na triquinelose, 682 
Cotnensalismo, 64 
Complexo 

- apical, 210 

- enzima-substrato, 23, 24 

- Leishmunia. 282 

- - braziliensis, 362, 372-381 

- - donovani , 364, 396-421 
* - me.xicana, 363, 384 

- troponina, 38 
Comportamento 

- disiurbio do. na doenpa do sono, 350 

- dos insetos, 703 
Comunidade. 58 

- adaptapdes paiasitirias, 65 

- cadeias alimentares, 59, 61 

- - tipos de, 60 

- fluxo energdtico, 58 

- forma de associap&o entre seres vivos. 63 


- - cotnensalismo. 64 

- - foresia, 63 

- - mutualismo, 65 

- - parasitismo. 64 

- - simbiose, 65 

- pirSmide ecoldgica. 62 

- populapdes dominantes. 62 

- relapOes interespecfticas. 63 
Condroitino 

- 4-sulfato. 81 

- 6-sulfato, 81 

Cone pat us tropica l is, 333 
Confus&o mental 

- com niridazol. 474 

- na doenpa do sono. 350 

- na toxoplasmase, 201 

- na triquinelose, 201 
Conjuntivite na cisticercose, 536 
Condide. 181, 182 
Constipapdo 

- intestinal na tricuriase, 678 

- na balanlidfase. 278 

- na fasciolfase, 504 

- na tenfase, 522 
Contralto muscular. 37 
ConvulsHo 

- com mefloquina. 240 

- com niridazol. 474 

- na maliria, 232 

- na toxoplasmose. 200. 201 

- por himenolepfase nana . 560 
Coprocultura 

- chave para larvas filariformes de nematdides na. 822 

- para ancilostomfdeos, 621 

- para estrongiloidfase, 610 

- segundo Harada-Mori. 821 

Cor pulmonale na esquistossomfase 

- hematdbica. 470.472 

- mansdnica, 459 
Corapdo 

- lesdes na doenpa de Chagas, 312,313 

- na ancilostomfase. 627 

- na doenpa de Chagas, 312,313 

- - congdnita, 336 

- na esquistossomfase 

- - hematdbica. 470 

- - mansdnica. 456 

- na larva mif>runs visceral, 640 

- na triquinelose, 682 

- no gastrdpode, 797 
Corante 

- de Giemsa, 812 

- de Leishman, 812 

- de Mayer. 813 
Coreidae, 712 
Coreoatetose, 350 
Coriorretinite 

- na oncocercfase. 665 

- na toxoplasmose no imunodeliciente, 201 
Cdrnea do inseto, 702 

Cordide na toxoplasmose, 200 
Corpo de Ban, 31 
Corticosterdide 

- para cisticercose. 539 

- para triquinelose, 683 
Cortisona na cicatrizapdo. 130 
Coxiellu burnetii, 784 
Craneopsyilus minervu , 764 
Creatinina-fosfoquinase na triquinelose, 682 
Creme leucocitirio, exame do. 812 
Crescimento populacional. 55 

Cre sol para Entervbius. 602 
Criptococose na AIDS, 115 
Criptosporidfase, 189, 686 

- a doenpa. 190 

- - diagndstico. 190, 686 

- - epidemiologia, 190 

- na AIDS, 115, 190. 686 

- o parasito. 189 

- profilaxia da. 190 

- tratamento da, 190 
Criptozofta. 208, 210 
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Crise 

- asmdtica por picada de percevejo, 718 

- epileptifomie por himenolepfase, 560 
Cristalino do inseto, 702 

Crithidia, 281, 282 

- fasciculata, 12 

- oncopelti, 12 
Cromdtide tilha. 41,42 
Cromatina, 24 

- esquenia dos graus de empacotamento da, 26 

- nuclear, 25 
Cromdmero, 26 
Cromossoma, 5 
Cryptosfxmdium. 184 

- muris , 686 

- purvum , 189. 686 

- - no epitdio intestinal do camundongo, 189 
Ctenocephalides 

- canis , 562.763, 766 

- - caracterfsticas morfoldgicas da. 763 

- felts , 562, 766 

- - caracterfsticas morfoldgicas da. 763 
Cucurbita, 859 

- maxima, 525 

- pepo, 525 
Culex, 140, 727 

- antennal us, 658 

- cabe^a de. 694 

- corte transversal da tromba de. 694 

- espejmateca de. 705 

- futinans, 657.740 

- fonorreceptores em, 702 

- metabolismo de carboidratos no. 699 

- na dirofilarfase, 675 

- na transmiss&o 

- - da elefantfase, 73 

- - de dcaros, 786 

- quimiorreceptores no, 702 

- quinquefascialus, 657. 658, 739, 740 

- - abdome do, 742 

- - asa de, 742 

- - combate ao, 659 

- - genitdlia do macho. 742 

- - mesonoto. 742 

- - morfologia da larva de. 742 

- - pe^as bucais do, 742 

- - tarso posterior, 742 

- - ultimos segmentos abdominais da larva de, 742 
Culicidae, 140, 658 

- caracterfsticas dos membros da famflia, 727 

- chaves para identifica^do de, 727 

- subfamflias da. 727 
Culicinae, 727 

- caracterizafdo de esp^cies de, 740 

- chaves 

- - para identifica^do de. 727 

- - para os gSneros da regido Neotropical. 739 

- identificagdo do, 739 

- taxonomia, 739 
Culicineo, 252 
Culicoides . 140, 726 

- austeni, 674. 726 

- biologia do, 726 

- Dipeialonema. 726 
-furens, 673. 674, 726 

- firahami , 674, 726 

- inomutipennis. 726 

- Mansonellu ozzardi. 726 

- miinei, 674 

- morfologia do, 726 

- na transmiss&o das fildrias. 726 

- paruensis, 674 
Cultura 

- de Echinococcus %runulosiis, 546 

- de Entamoeba histolytica, 817 

- de Giardia, 419 

- de Trichonumas, 415, 818 
Cuniculos pacu. 379 
Cupim, 65 

Curva 

- de crescimento, 55 

- de sobrevivgncia, 54 


Cuterebridae, 748 

- chave para famflia. 748 

Cutia infectada com Leishmania , 378 
Cutfcula do inseto, 695 
Cyclophyllidea. 137. 507, 515. 516 

- esquema do ciclo evolutivo de. 515 
Cyclops 

- ciclo evolutivo do, 582 

- reduce do tamanho dos cromossomos no, 31 
Cyclorrhapha, 140, 745 

- classifica$do da, 747 

- fases evolutivas, 747 

- inseto adulto. 745 
Cyslicercus 

- bovis, 520 

- cellulosae, 521.530, 566.567 

- - esquema da forma larvdria de, 531 

- longicollis, 512 

- rucemosus, 566 

- - tumora^do do tomozelo por, 566 

- radiografia da perna em caso de. 567 

- vesfculas larvdrias isoladas do tecido 6sseo, 567 

D 

Dapsona 

- fdrmula estrutural da, 237 

- para pneumocistose, 188, 685 

- para toxoplasmose, 686 
Dasyprocta 

- azurue, 331, 379 

- prymnolopha, 769 
Dasypus 

- kapleri, 331 

- novemcinctus, 309, 331,332 
Davaineidae, 138,515 
DDT. 271 

- para insetos, 709 

- para leishmanfase cutanea antropondtica. 394 

- para moscas, 750 

- para oncocercfase, 672 

• para tifo exantemdtico, 776 

- para tripanossomos, 358 
Dedo, em baqueta de tambor 

• na esquistossomfase 

- - hematdbica, 472 

- - mansdnica. 459 
Deidroemetina 

- para amebfase, 177, 687 

• para fasciolfase, 504 
Delfrio 

- com niridazol. 474 

- na febre maculosa, 783 

- no tifo exantemdtico, 775 
Deltametrina, 271 

- para filarfase linfdtica, 659 

- para glossinas. 673 

- para simulfdeos, 673 

- para Trypanosoma, 358 
Demodex, 141 

- brevis, 786 

- canis, 786 

- follicutorum. 141, 786 

- - fSmea de, 786 
Demodicidae, 786 
Dendrohyrax, 395 

- arboreus, 395 
Dengue 

- Aedes aegypli na, 743, 744 

- dfpteios na transmissdo de, 719 

- mosquitos culicfneos na. 739 

- dbitos por. entre 1994-20(X). 692 

- transmissores de. 140 
Dentes 

- da rldula de Bumxphalaria, 796 

• lagoquilascarfase nos. 646 
Depressdo 

- na doen^a do sono, 350 

- na esquistossomfase mansdnica. 457 
Dermacentor, 141.782 

- andersoni, 782. 783 

- - na transmissdo de febre maculosa, 784 


- morfologia do capftulo em fSmea de, 778 

- nitens, 782 

- olhos do, 780 

- variabilis, 783 
Dermanyssidae, 141.785 
Dermanyssus t>allinae. 141 

- caracterfsticas do, 785 

- encefalite de St. Louis e, 786 

- ffcmea de, 786 
Dermatanossulfaio. 81 
Dermatite 

- cercariana, 449, 451 

- - na esquistossomfase hematdbica. 471 

- com doxiciclina, 239 

- com tetraciclina, 239 

- exfoliativa com suramina, 668 

- linear serpiginosa, 638 

- oncocercdtica, 665 

- por dcaros. 788 

- por carrapato, 783 

- pruriginosa, 141 

- serpiginosa, 638 

- urticariforme. 785 
Dermatobia 

- ho minis, 64 

- - biologia da, 751 

- - desenho da, 751 

- e a transmissdo do berne, 752 

- - mifase por. 745. 755 

- - morfologia da. 751 

- - patologia, 753 

- - penca de ovos de, colados ao abdome de mosca 

hematdfaga. 752 

* - tratamento. 753 

- mifase por. 140 
Dermatophaffoides 
■ deanei, 789 

- farinae, 788 

- ptervnyssinus, 789 
Dermodicidae, 141 
Derrame pericdrdico. 349 
Desidrata^do 

- na amebfase. 687 

- na balantidfase. 278. 279 

- na tricurfase, 678 
Desinfetante para Enterobius, 602 
Desmodus, 331 
Desmossomos. 9, 25 

- domfnios do, 26 

- estruturas condensadas do. 26 

- politdnico, 26 

* * da gldndula salivar de urn inseto, 27 
Desnutri^So 

- caldrica-protdica. 628 

- fetal, 336 

- no calazar, 400 
Diamidina aromdtica. 403 
Diapausade nematdides, 583, 584 
Diarrdia 

- na ancilostomfase, 628 

- na balantidfase. 277.278 

- na enterobfase, 600 

- na esquistossomfase 

- - hematdbica. 471 

- - mansfinica. 457 

- na giaidfase, 419 

- na himenolepfase. 562 

- - nan a, 560 

- na isosporfase, 185 

- na tenfase, 522 

- na tricurfase, 678 

- na iriquinelose, 682 

- por clindamicina, 239 

- por cloroquina. 238 

- por doxiciclina. 239 

- por lumefantrine, 240 

- por mefloquina, 240 

- por metrifonato, 474 

- por niridazol, 474 

- por piperazina, 594 

- por quinina, 239 

- por suramina, 668 
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- por tetracielina. 239 
Diazinon, 750 
Dibanate, 402 
Dibolhriocephalus, 562 

- lotus, 137 

Dicloroacetamida, 176. 180, 687 
Dicrocoelidae. 137 
Dicrvcoelium, 137 

- dendrilicum, 800 

- - hospedeiros do, 143 

- lancetatum, 131 
Dictyocaulus, 576 
Didelphys 

- albiventris, 330 

- aurita , 330 

- marsupial ™. 309, 330, 331, 382 

- paruffuayensis, 769 
Dieldrin 

- para insetos, 709 

- para moscas, 750 

- para Trypanosoma, 358 
Dientamoeba, 136 

- fragilis, 136.411,417 

- - estrutura nuclear da, 150 

- - no aparelho digeslivo, 78 

- - no ceco, 79 

- - no cdlon, 79 

- - nutri£&o na. 10 
Dientamoebidae, 417 
Dieia 

- ferro da, 625 

- para ancilostomfase, 629 
Dieiilcarbamazina. 644 

- fdrmula estrutural da, 668 

- para filarfase linf&ica, 655.659 

- para lagoquilascarfase, 647 

- para larva microns visceral, 640 

- para lofase, 674 

- para oncocercfase, 668 
Difilobotrfase, 562-566 

- controle da. 566 

- diagn6stico, 565 

- epidemiologia. 565 

- quadro clfnico, 565 

- sintomatologia da. 565 

- traiamento, 565 
Ditfenea, 136.425 

- categoria usada era sistemdtica. 133 

- ciclo bioldgico do, 430 
Diidroartemisinina, 240 
Dilepididae, 138.515 
Dinefna. 39 

Diuctophyme renale. laraanho do. 572 
Dioicocestus , 137 
Dipetalogaster, 329,713 

- maximus, 333 
Dipetalonema 

- perstans, 139. 674 

- - Culicoides na transmissiSo de, 726 

- - diagndstico diferencial de, 655 

- - microfilarias de, 655, 667 

- recondition, hospedeiros de. 760 

- streptocena, 139,674 

- - Culicoides na transmiss&o de, 726 

- - diagndstico diferencial de. 655 

- - microfilarias de. 655 
Diphyllobothriidae. 137 
Diphyl loboth rium 
-latum, 137, 507,558 

- - aparelho reprodutor do. 510 

- - ciclo evolutivo do, 563, 564 

- - controle. 566 

- - eclosdo dos ovos de. 514 

- - epidemiologia. 565 

- - escdlex de, 509 

- - evolu^do do. 70, 71 

- - fi&iologia do, 563 

- - introdu^lo ao, 562 

- - metabolismo do, 513 

- - raorfologia do, 563 

- - organiza^io do, 563 

- - relays parasito-hospedeiro, 564 


- - taraanho de ovos de. 824 

- muns(moides, 564 

- no intestino delgado, 79 

- pacijk'um, 562 

- - raorfologia. 564 

- - sintomatologia, 565 
Diploraonadida, 135,417 
Diplopia com quinina, 239 
Diptera. 140 

Diptero 

- braqufcero. 140, 745 

- - Cyclorrhapha, 745 

* - - biologia. 745 

- famflia 

-Calliphoridae, 753 

-Fanniidae, 751 

-Glossinidae, 756 

- - Muscidae. 748 

-Oestridae, 751 

-Sarcophagidae, 754 

- - - raorfologia, 745 

- - mifases humanas, 755 

- - Orthorrbapha, 745, 757 

- faraflia Tabanidae, 745.757 

- nematdcero, 140. 719-759 

- - anofelinos, 729 

- - oeratopogonfdeos, 726 

* - culicfneos, 739 

- - esqueraa da asa de um. 720 

- - fases larvdrias, 721 

- - raorfologia. 719 

- - o inseto adulto, 719 

- - psicodfdeos. 722 

- - simulfdeos. 724 

- - sistemdtica. 721 

Dipylidium caninum, 138, 558, 562 

- saco ovfgero de, 559 
Dirvfilaria , 637 

- immilis, 675 

- repens, 675 

- tenuis, 675 

- uniformis, 12 
Dirofilarfase, 675 
Discrasia sangdfnea 

- com arteraisina. 241 

- com mefloquina. 240 
Disenteria 

- amebiana. 156, 171, 687 

- bacilar, 750 

- na balantidfase. 277, 278 
Dispepsia 

- com doxiciclina. 239 

- com tetracielina. 239 

- na esquistossomfase mans6nica. 457 

- na fasciolfase, 504 
Dispers&o. fendmeno de. 55 
Dispn£ia 

- com pentaraidina. 403 

- na esquistossorafa.se 

- - hematdbica, 472 

- - mansfinica, 459 
Dissacarfdio, 81 
Distoraatose hepdtica, 500 
Divertfculo de Meckel. 591 
DNA. 19 

- associa$3o com histonas. 25 

- constituigio do, 19 

- enrolamento da dupla h£lice de. 25 

- fluxo de informa^des a partir do cddigo gen£tico, 20 

- formate do, 4, 5 

- funifies do, 27 

- inforraa^des contidas no, 20 

- mitocondrial. 15 

- molecula de, 25 

- parasitdrio, 25 

- replica$3o do. 20, 27. 28,41 

- transcri^to do. 20, 27 

- - ativador da. 30, 31 

- - esquema do raecanismo de regula^So da, 30 

- - repressor da. 30 

- viral, 25 
Doenfa 


- atergica. eosinolilia na. 100 

- da vaca louca. 21 

- das palmdceas, 280 

- de Brill-Zinsser, 775.776 

- de Bruton, 93 

- de Chagas, 136. 280. 295-342 

- - aplica^So de inseticidas em Srea end&mica 

de, 335 

- - arritraia cardfaca na, 317 

- - ciclos de transmissio da. 332 

- - congSnita, 336 

- - - diagndstico, 323 

- - - tratamento. 323 

- - controle, 337 

- da transmiss&o acidental, 341 

- da transraiss&o congenita. 341 

- - - dos triatomfneos. 339 

- educai^io sanitaria. 341 

- metodologia, 338 

- no Brasil, 338 

- objetivos, 337 

- - - profilaxia em bancos de sangue, 341 

- - - saneamento ambiental, 340 

- vigil&ncia epideraioldgica, 342 

- - end£mica. 335 

- - formas clfnicas, 315 

- cardiopatia chagdsica, 317 

- - - casos com meg as. 318 

- faseaguda, 315 

- - - fasecrfinica. 316 

- no imunodeprimido, 318 

- - habita^lo onde vivia a primeira paciente de. 335 

- - infec^des ocasionais de. 335 

• - infectividade do parasito, 306 

- - introduc&o a, 305 

- - o parasito da, 295 

- - - biologia do, 301 

- - - caracteriza^lo do, 295 

- ciclo evolutivo do, 296 

- - - cultura do, 302 

- - - formas evolutivas, 296 

- - - posi(£o sistem&tica do, 295 

- - obitos por 

- - - entre 1994-2000. 692 

- - - ocorridos anualraente no Brasil de 

1999-2004,317 

- - parede de casa de pau-a-pique com presen^a de 

triatomfneos, 335 

- - patologia da, 309 

- alternates andtomo-fisiopatoldgicas, 311 

- - - mecanismos patogfcnicos. 309 

- - - viruUsncia. 309 

- - resistencia ao parasitismo, 307 

- - sintomasda, 315 

- - teoria dos focos naturais na, 73 

- - transmissuo da, 711 

- mapas dos estados onde foi interrompida a, 342 

- - - raecanismo de, 332 

- - - pelo coito, 337 

- - traiamento. 306,322 

- - - dos problemas cardfacos, 323 

- no imunodeprimido, 322 

- nos filhos de m&es soropositivas, 323 

- - vs. reuraatismo poliarticular agudo. 319 

- - xenodiagndstico para, 814 

- de Creutzfeldt-Jakob. 21 

- de Crohn, 644 

- de Lyme, 141 

- de m&os sujas, 561 

- do caramujo, 435 

- do sisteraa fagocftico mononuclear, 359 
-dosono, 72, 136,280, 344 

- - agentes etiolbgicos da. 344 

- - controle, 355 

- - - antivetorial, 357 

- - - quimioprofilaxia. 357 

- - - realizac&o de programas de. 358 

- - diagndstico. 351 

- - dfpteros na transraissuo de, 719 

- - distribui^ao geogrdfica das dreas endSmicas 

da, 353 

- - ecologia, 353 
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- - epidemiologia. 354 

- - introduce a, 344 

- - preven^o, 355 

- - quadro clfnico, 349 

- - rela^des parasito-hospedeiro, 347 

- - teoria dos focos naturais ria. 73 
-- tipo 

- - - gambiense, 349 
- rhodesiense , 350 

- - tratamento, 351 

- - vetores da, 140 

- do soro, 129 

- hereditaria, 25 

- hiddtica, 540 

- por parasitos. 67 

- - dgua e, 74 

- - reservatdrios da. 68 

- traosraitida por moscas, 750 
Dor 

- abdominal 

- - com doxiciclina, 239 

- - com lumefantrine. 240 

- - com mefloquina, 240 

- - com pcimaquina, 239 

- - com tetraciclina. 239 

- - na angiostrongilfase, 644 

- - na balantidfase, 278 

- - na difilobotrfase 565 

- - na esquistossomla.se mansdnica, 457 

- - na fasciolfase. 504 

- - na giard£ase.4l9 

- - na himenolepfase nana, 560 

- - na tenfase, 522 

- - na tricurfase. 678 

- articular na doen^a do sono, 349 

- de cabe^a 

- • com antimoniato de meglumine 402 

- - com estibogluconato de sddio, 402 

- - com pentamidina. 403 

- - na filarfase linfdtica, 654 

- - na isosporiase, 185 

- - na toxoplasmose. 201 

- - na triquinelose. 682 

- - no tifo exantemdtico. 775 

- epigdstrica 

- - na difilobotrfase, 564 

- - na tenfase, 522 

- muscular 

- - na ancilostomfase, 628 

- - na doen^a do sono, 349 

- - na febre maculosa. 783 

- - na filarfase linfdtica, 654 

- - na triquinelose. 682 

• na esquistossomfase hematdbica. 471 

- na inflama$do, 119 

- ocular com niridazol, 474 

- pr£-condial na ancilostomfase. 628 
Doi-ELISA, 836 

Doxiciclina 

- para filarfase linfdtica, 656 

- para plasmddios, 239 

- para tifo exantemdtico, 776 
Dracunculoidea. 139 
Dracunculus 

- ins ignis. 12 

- medinensis, 139 

- - ciclo evolutivo do, 582 

- - desenho da forma do, 572 

- - indivfduos infectados por. no mundo, 570 

- - tamanho do. 572 
Drosophila, 747 

- ecdises na. 708 

- genoma de, 26 

- metabolismo de carboidratos na, 699 

- superlota^do do espa^o por, 56 
Drosopliilidae, 748 

Ducto 

- ejaculador de nematdides, 580 

- espermdtico de nematdides. 580 
Duodeno. parasitos no. 79 
Durina, 280, 345, 759 

Dypilidium caninum. hospedeiros de, 760 


E 

Ecdises dos insetos, 708 
Ecdisona. 27, 707 
Echimys lama rum. 769 
Echinamoeba, 155 
Echinococcus 

- granulosus, 138, 507, 540 

• - ativagao do complemento com lfquido hiddtico de. 111 

- - ciclo do dcido cftrico no, 15 

- - ciclo evolutivo do, 541 

- - cultura de, 546 

- - ecossistema de circularao do, 554 

- - elimina^do de dicool etflico pelo, 12 

- - excrec&o de dcido acetico pelo, 13 

- - hiddtides, 540 

- - - anormal. 545 

- - - normal. 543 

- - introdu^lo ao. 540 

- - metabolismo, 546 

- - no aparelho digestivo, 78 

- - no ffgado, 80 

- - nutrigdo do, 511,512. 546 
-- ohdbitat do. 511 

- - ovo de, 543 

- - - com embridforo e oncosfera, 541 

- - sistema neuromuscular de, 510 

- - tamanho do, 507 

- - transmissdo do, 555 

- - verme adulto de, 542 

- esquema represen tativo, 541 

- mullilocularis, 138, 541, 558 

- - ativa^So do complemento com lfquido hiddtico de. 111 

- oliganhus , 541 

- patagonicus, 541 

- penetra^io no hospedeiro. 117 

- posi^do sistemdtica do gSnero. 540 

- queratina no. 22 

- vogeli, 541 
Echinostoma, 137 

- ilocanum , 425 
Echinostomatidae, 137 
Ecografia na hidatidose, 552 
Ecologia, 51 
Ecossistema. 47 

• classifica<;ao dos organismos de urn, 58 

- mudangas artificiais do, 50 
Edema 

- agudo do pulmdo na maldria, 232 

- da conjuntiva, 682 

- na ascarfase, 591 

- na doen^a de Chagas. 336 

- na esquistossomfase mansdnica. 457 

• na filarfase linfdtica, 653 

- na inflama^do, 126 

- palpebral 

- - na oncocercfase, 666 

- - na triquinelose. 682 

- pulmonar 

- - aguda na maldria na gesta^do, 233 

- - na meningoencefalite amebiana primdria. 154 
Edentata (ordem) e doen^a de Chagas. 306 
Eflomitina. 351. 353 

Eimeria, 135, 183 

- acervulinu, 184 

- brunetti. 184 

- gdnero, 135, 183 

- magana, 184 

- necatrix, 184 

- perforuns, 184 

- Site due. 184 

- tend la, 184 
Eimeriidae 183 
Elastase, sftio ativo da. 22 
Elastina. 81, 82 
Elefantfase. 648, 654. 658 

- fibrose na. 131 

- transmissdo da, 72 

- tratamento. 656 
Eletrocardiograma 

- na doen$& de Chagas, 317 

- na esquistossomfase mansfinica, 459 


Eletroforese, 829 

- cuba de, 830 

- equipamento para. 830 
EUSA 

- esquema do mecanismo de evidential 

- - de urn anticorpo. 834 

- - de urn antfgeno, 834 

- execuydo do teste, em placas de 

micro-hemaglutina^do. 835 

- fundamentos da tdcnica. 833 

- materiais para. 833 

- na amebfase, 175 

- na angiostrongilfase, 644 

- na cisticercose, 538 

- na doen^a de Chagas. 319,321 

- na esquistossomfase mansdnica. 462 

- na estrongiloidfase, 611 

- na fasciolfase, 504 

- na hidatidose, 553 

- na larva mi grans visceral, 640 

- na leishmanfase 

- - tegumentar americana, 373 

- * visceral, 401 

- na toxoplasmose, 202, 686 

- na tripanossomfase africana, 351 

- na triquinelose, 682 

- no tifo exantemdtico, 775 

- procedimentos. 834 

- significado do termo. 833 
Emagrecimento na ascarfase, 591 
Embadomonas intestinalis , 421 
Embolia 

- na doen^a de Chagas. 318 

- pulmonar na hidatidose, 549 
Emetina para amebfase. 177 
Encefalite 

- chagdsica, 318 

- de Saint Louis 

- - dcaro transmissor da, 141 

- - Dermanyssus gallinae e, 786 

- mosquito transmissor de. 140 

- na lur\'a migrans visceral. 640 

- na triquinelose, 682 

- por Hurtmannella em animals, 153 

- por Toxoplasma gondii. 201 
Encefalopalia com mefloquina. 240 
Endarterite por cisticercose. 535 
Endocitose. 10 
Endodiogenia, 196 

Endolimax , 147, 148 

- gdnero. 151 

- nana, 134,151 

- - caracterfsticas da, 151 

- - no aparelho digestivo, 78 

- • no ceco. 79 

- - no cdkm, 79 

- - no intestino do homem. 68 
Endometrite na esquistossomfase. 472 
Endossulfan, 358 
Endotrypanum . 282 

- na hemdcia, 85 
Energia, 3-17 

- bioldgica. 3 

- de ativa^do, 23 

- externa, 3 

- fisiologia oelular. 7 

- organizac&o celular. 7 
Entamoeba, 148 

- bovis, 148. 151 

- categoria usada em sistemdtica, 133 

- chattoni, 148. 151, 157 

- cobayae. 148 

- coli , 147-149, 157 

- - estrutura nuclear da, 150 

- - no intestino do homem. 68 

- debliecki. 148 

- dispar. 147, 148. 157 

- - amebfase por. 68 

- - no ceco, 79 

- - no c6k>n, 79 

- dysenteriae. 156 

- gall inarum. 148 
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Parasitologia 


- gSnero, 148 

- gingival is, 147, 148.151, 157 

- - no apaiellio digestive, 78. 79 

- hartmanni, 148, 149, 156 

- - difereneia^&o com Entamoeba histolytica, 149 

- - estrutura nuclear da. 150 

- - no aparelho digestive, 78 

- - no intestino do homem, 68 

- - vs. dernais espdeies de amebas, 149 

- histolytica. 134. 147. 148 

- - amebfase por, 68 

- - aspectos microscdpicos da. 158 

- - categoria usada em sistemdlica, 133 

- - ciclo bioldgico da, 157, 158 
-- cistos de, 159 

- - colagenase da. 82 

- - cultura de. 163,817 

- - diferencia^lo com Entamoeba hartmanni, 149 

- - elimina$ao de dicool etflico pela. 12 

- - estrutura nuclear da. 150 

- - evolu^do de, no organismo humano. 166 

- - excre^do de dcido acdtico pela. 13 

- - fisiologia da, 160 

- - - alimenta^do. 160 

- - - locomoQio, 160 

- - - metabolismo, 161 

- repiodu^ao. 163 

- - glicogdnio tia, 11 

- - lobdpodes na, 40 

- - mitoc6ndrias na, 14 

- - moifologia da, 157 

- • no aparelho digestivo, 78. 79 

- - no ceco, 79 

- - no cdlon, 79 

- - penetra^do no hospedeiro, 117 

- - pesquisade, 174 

- • sinonfmiade, 156 

- - trofozoftas em caso de colite amebiana perfurada. 159 

- - variedades e espdeies aft ns, 156 

- - virul&ncia da, 167 

- invadens. 148, 157 

- minuta, 156 

- moshkovskii. 147, 157 

- muris, 148 

- nana. 150 

- nuttalli, 156 

- polecki, 148, 151 

- ranarum, 148 

- suis, 148 

- tenuis, 156 

- terrupinae . 148 

- tetrugena, 156 
Entamoebida. 134,147 
Entente 

- por Isospora belli. 185 

- regional vs. angiostrongilfase, 644 
Enterobiase. 598*603 

- controle da. 603 

- diagndstico de. 600 

- epidemiologia da, 601 

- introdu£&o it. 598 

- raosca na transmis&So de. 750 

- o parasito, 598 

- sintomatologia da, 600 

- tdcnica da fita gomada para. 821 

- tratamento da, 601 
Entervbius vermicularis . 138, 598 

- aparelho reprodutor de, 581 

- ciclo evolulivo do. 582.599 

- deseaho da forma do. 572 

- extremidade anterior de uma flmea madura. 599 

- ftsiologia do. 599 

- indivfduos infectados no mundo, 570 

- musculatura de. 574 

- no aparelho digestivo, 78 

- no ceco, 79 

- no cdlon, 79 

- nutri^ae de. 576 

- organiza^uo do verme adulto, 598 

- relates com o hospedeiro. 600 

- lepresentac&o esquemdtica 

- - da f£mea. 599 


- - do macho. 599 

- tamanho dos ovos de, 824 
Emerocolite na esquistossomfase, 452 
Entervmonas horn in is, 411,421 

- estrutura do, 412 
Entomologia, 691 

- rnddica. 691 
Entropia, 3 

Envelhecimento celular. 122 
Enxofre para escabiose, 788 
Enzimafs). 23 

- coenzima da. 23 

- desintoxicante, 33 

- digestivas dos nematdides. 576 

- fatores que interferem na atividade da, 24 

- fungfies, 23 

- gmpo prostltico de, 23 

- propriedades, 23 

- rea^au catalLsada por uma, 23 
Eopharyngia. 135 
Eosinofilia, 100 

- na ancilostomfase, 627. 628 

- na angiostrongilfase, 644 

- na balantidfase. 278 

- na difilobotrfase, 565 

- na esquistossomfase 

- - hematdbica. 471 

- - mansdnica, 452,457 

- na fasciolfase, 504 

• na filarfase linfdtica, 654 

- na hidatidose. 547, 552 

- na himenolepfase nana , 565 

- na larva miff runs visceral, 640 

- na lofase. 674 

- na oncocercfase, 666 

- na sfndrome de Loeffler. 590 

- na tenfase, 522 

- na tricurfase, 678 

- na triquinelose, 682 

- por enterobiase. 600 
Eosindftlo, 86, 99 

- it microscopia eletrftnica, 87 

- esquema de urn. 86 

- na inflama^to, 124.126 

- na rea^do de fase aguda, 120 
Epidemia de maldria. 262 

- aumento dos Indices de infec^do humana era. 263 

- curva epidSmica, 264 

- fase epidgmica, 264 
Epidemiologia paisagfstica. 74 
Epididunite, 653,654 
Epilepsia 

- com cloroquina, 238 

- na larva migrant visceral, 640 
Epimastigota, 281 

- de T. cruzi. 2% 

- - intestinal. 300 

- - ultra-estrutura de, 301 

- forma do, 281 
Equinococose, 540 

- teoria dos focos naturais na. 73 
Era 

- Cenozdica, 48 

- Mesozdica. 48,49 

- Paleozdica, 48 

- Prg-cambriana, 48 
Eratyrus, 713 

Erisipela de la costa, 661, 665 
Eristalis 

- mifase por. 755 

- tenax. 747 
Eritema 

- multiforme com mefloquina, 240 

- na escabiose, 788 
Eritroblasto, 85 
Eritrdcito, 85 
Erup^do cutanea 

- com benznidazol, 322 

- com lumefantrine, 240 

- na ancilostomfase, 628 

- na tripanossomfase africana, 349 
Escabiose. 787 


- agentes da, 787. 788 

- diagndstico de. 788 
Escama de insetos, 696 
Escherichia coli 

- no aparelho digestivo. 78 

- no ceco. 79 

- no cdlon, 79 

• no tubo digestivo, 79 
Escleroprotefna, 22 
Escdlex, 137, 507. 509 

- de Dipylidium caninum, 562 

- de Echinococcus granulosus. 542 

- - esquema mostrando, 543 

- de Taenia 

- - saginata , 517, 518 

- - solium. 517 

- de uma tfinia armada, 508 
Escotoma na toxoplasmose. 201 
Escroto na esquistossomfase, 470 
Esferomastigota, 281 
Esftngolipfdio da membrana celular. 8 
Esdfago 

- de insetos, 698 

- de molusco, 797 

- de nematdides, 575 

- na doen^a de Chagas conggnita, 336 
Espa^o perinuclear, 24 
Esparganose, 562, 566 
Espermateca. 705 

Espinho de insetos, 696 
Espiramicina 

- para criptosporidfase, 190. 686 

- para toxoplasmose na gravidez. 204 
Esplenomegalia 

- na doen^a de Chagas, 336 

- na esquistossomfase 

- - hemaldbica. 471 

- - mansdnica, 452,455, 458 

- na fasciolfase, 504 

- na larva migrans visceral, 640 

- na maldria, 226, 233 

- no calazar, 399,400 

- tropical. 3% 

Espliceossomo, 29 
Esporoblastdide, 214 

- corpo central do, 214 

- superffeie de am, 215 
Esporocisto 

- de Schistosoma 

- - haematobium, 466 

- - mansemi, 436. 443,448 

- de trematddeo, 431 
Esporogonia, 183 
Esporozodrio, 181-191 

- esquema da estrutura do aparelho apical de um, 182 
Esporozofta, 209 

- estrutura de um, 210 

- forma^do de, 215 
Espdndia, 280, 362, 372 
Esquilo e tripanossomfase, 331 
Esquistossomfase. 425,435 

- controle da, 492 

- - estado atual do problema. 492 

- - estratdgias, 496 

- - execu£&o dos programas de controle, 498 

- - objetivos, 496 

- - programa^ao e metodologia. 493 

- distribui<;do geogrdfica, 475 

- ecossistema. 479 

- educa^io sanitaria, 496 

- fibrose periportal na. 131 

- geniturindria. 435 

- hematdbica, 435,465-474 

- - diagndstico. 472 

- - distribui^do da, 435 

- - geniturindria, 465 

- - introdu^do d, 465 

- - moluscos vetores da. 435 

- - o parasito, 465 

- - patologia da. 468 

- - quadros clfnicos, 471 

- - rela^des parasito-hospedeiro, 467 
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- - tratamento. 473 

- - urindria. 465 

- - vesical. 465 

- introduce it, 435 

- japdnica, 435 

- mansdnica, 435, 447 

- - a infec^ao, 448 

- - diagndstico. 460 

- - - imunoldgico, 462 

- - - parasitoldgico. 461 

- - distribuigSo geogrdfica. 435 

- - raortalidade por, no Brasil, 460.464 

- - paciente com circulate colaieral, 459 

- - paiologia da, 451 

- - - altera^des cutaneas, 451 

- - - altera$des gerais, 452 

- - - fibrose periportal, 454 

- - formac&o de granulomas, 452 

- hepatoesplenomegalia, 455 
—lesdes 

-cardiopulmonares, 456 

- - - - neuroldgicas. 456 
-renais. 456 

- - - tumora^des, 456 

- - percentagem de casos detectados anualmenie no 

Brasil. 477 

- - quadro clfnico, 456 

- agudo. 457 

- associa^o com outras inl'ec^6es. 459 

- - - cxdnico, 457 

- - resistSncia a. 449 

- - - imunidade adquirida, 449 

- - - mecanismos imunoldgicos, 450 

- - - processos inespeefficos de defesa, 449 

- - toxfcmica, 452 

- - tratamento. 462 

- - - criterios de cura. 463 

- - - medicamentos disponfveis, 463 

- - - quimioterapia. 462 

- mdtodo de eclosiio miracidiana na, 822, 839 

- dbitos por, emre 1994-2000. 692 

- prevalfcncia. 475 

- reav'ao granulomalosa na, 128 

- transmissao, 479 

- - focos de. 480, 484 

- - - contamina^o do meio, 484 

- - - contato com as, 484 

- - - focalidade da, 486 

- periodicidade da, 486, 487 

- - fontes de infec^do, 480 

- - - eliminate de ovos de Schistosoma, 482 

- Indices de infec^do humana, 481 

- - - variaij'do da carga parasitdria, 483 

• - habitat e as populates malacoldgicas, 490 

- - - criadouros de moluscos, 490 

- - - desequilfbrios faunfsticos, 492 

- - - varia^do da popula^do de moluscos, 491 

- - moluscos hospedeiros intermediaries. 489 

- - riscos de infec^do, 487 

- tratamento da popula^do infectada, 495 

- urindria, 435 

- varia^ao 

- - da popula^do de planorbfdeos em foco de. 56 

- - periodica na. 57 

- vesical. 435 
Esquistossomicida. 495 
Esquistoss5mulo, 432 

- de Schistosoma 

- - haematobium , 466 

- - mansoni, 436, 440,445. 448 
Esquizodemos, 296 
Esquizogonia, 45, 183 
Esquizonie. 212 

- ultra-estrutura de urn, 211 
Estado de saude. 46 
Esteatondia na giardiase, 419,420 
Esteatose. 118 

Estibogluconato de sddio na leishmanfase, 377, 687 

- cutdnea zoondtica. 391 

- visceral. 402 
Esiicossomo. 575 

Estilbamidina para leishmanfase, 378 


- visceral, 403 
Estdmago 

- da pulga. 762 

- de insetos, 698 

- de molusco, 797 

- do mosquito, exame do, 847 
Estomodeu, 575 

Estrabismo na toxoplasmose, 200 
Estreptomicina para peste, 767 
Estrdbilo 

- de Echinococcus granulosus, 542 

- - crescimento do, 542 

- de tgnias, 518 

- - represenUMjdo de, 517 
Estrdgeno na cicairiza^ilo. 130 
Estroma, 83 

* desenho do. 84 
Estrongiloidfase, 604-613, 687 

- auto-infec^io, 608 

- - externa. 608 

- - interna, 608 

- controle da, 613 

- diagrtdstico de. 610, 687 

- - exames coproscopicos, 610 

- - pesquisa de larvas nas secret6es, 610 

- - testes imunoldgicos, 611 

- ecologia da. 612 

- endoinfee^ao, 608 

- epidemiologia da. 612 

- heteroinfec^do. 608 

- introdu^iSo d. 604 
-na AIDS, 115,687 

- o parasito, 604 

- relates parasito-hospedeiro. 607 

- - infectividade, 607 

- - patologia, 608 

- - resist£ncia ao parasitismo, 608 

- sintomatologia de. 609 

- tratamento da. 611.687 
Elofamida para amebfase, 176 
Etofenprox. 271 
Eubactdria. 49 

Eucariota 

- aerdbio. origem do. 6 

- organizac&o do. 7 

- origem do. 6 

- sfntese de RNA no, 29 
Eucestoda, 515 
Euglenozoa, 136 
Eumops, 331 

- abrasus, 309 
Euphrucius sexcinctus , 331 
Eurytrema, 137 
Eutriatoma. 306 
Eutrvmbicula. 141 
Evolu^ao das espdeies. 49 
Exame parasitoldgico. 811 

- de fezes, 815 

- - cultura em meios artificials, 817 

-de Entamoeba histolytica. 817 

~ - de Trichomonas. 818 

- - fixa^o e colora^do pela hematoxilina. 816 

- - pesquisa 

- - - de cistos, 816 

- de heimimos, 818 

-de larvas. 820 

-de ovos. 818 

- de protozodrios, 815 

- de urina para helmintos, 821 

- do sangue e dos tecidos, 811 

- - cultura era meios artificiais, 813 

* - de exsudatos, 813 

- - de lfquidos ddrmicos, 813 

- - de seere^des, 813 

- - hemoscopia. 811 

- concentra^ao de hemoparasitas, 812 

- - - pesquisa de microfilarias sangtlfneas. 813 

- - - pieparac&o de Idminas tixadas e coradas, 812 

- - xenodiagndstico, 814 
Exantema 

- com alopurinol, 403 

- na doen^a do sono, 349 


- na febre 

- - das trincheiras. 776 

- - maculosa, 783 

- na filarfase linfdtica, 653 

- na oncocercfase, 665 
Excavata, 134.135. 147 
Excre^io 

- dos insetos, 700 

- - urdia na, 699 

- em nemat6ides, 579 
Exflagela^o, 208 
Exocitose, 11 
Exons, 20. 29 
Exsudato inflamatdrio, 126 

F 

Fdcies oncocercdtica. 666 
Fadiga 

- com lumefanlrine. 240 

- com meirifonato. 474 

- na filarfase linfdtica. 654 
Fagocitose, 11, 91. 92 

- aliraentaijdo de amebas por. 161 

- de leishmdnias, 370 

- na defesa contra plasmddios, 226 
Fagos. estudo dos. 68 
Fagossomo, 11,35 
Fagotrofia. 11 

Fannia 

- mifase por. 755 

- spp.. 751 
Fannidae. 748 
Faringe de insetos, 698 
Fasciola 

- gigantica , 137, 143, 500.503 

- hepatica , 137. 143, 425.427, 428. 500 

- - aparelho digestivo da, 427,428 

- - cameiros infectados por, 68 

- - circula^do na. 429 

- - desenho do aparellio 

- - - digestivo, 501 

- - - genital feminino. 501 

- - - genital masculino. 502 

- - excre$do na, 429 

- de dcido acdtico, 13 

- - hiperplasia na infeoc&o por, 131 

- - metabolismo da. 428 

- - morfologia da. 500 

- - nas vias biliares. 80 

- - no aparelho digestivo, 78 

- - nutri$do da, 428 

- - tamanho dos ovos de, 824 
Fasciolfase. 425.500 

- controle da, 506 

- diagndstico de. 504 

- ecologia da. 505 

- epidemiologia da, 505 

- o parasito. 500 

- patologia da. 503 

- relates parasito-hospedeiro. 503 

- sintomatologia da. 504 

- tratamento, 504 
Fasciolidea, 133 
Fasciolopsis buski, 137, 425 

- no intestino. 79 

- tamanho dos ovos de, 824 
Fasciolose, 5(X) 

Fasmfdios, 580 

Fator 

- ativador de plaquetas, 124 
• de crescimento 

- - de fibroblasto. 81 

- - derivado de plaqueta. 81 

- de necrose tumoral, 125 

- - na doen^a de Chagas. 308 

- - na maldria. 226 

- de reconhecimento, 9* 

Febendazol para hidatidose, 553 
Febre 

- amarela 

- - Aedes aegypti na, 743, 744 
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- - dfpteros na transmiss&o de, 719 

- - dbitos por, entre 1994-2000, 692 

- - silvestre 
- Aides 

- fiuviatilis na trailsmisski da, 739 

- - - - leucocelaenus na transmiss&o da, 739 

- - - - scapularis na transmiss&o da. 739 

- - - Haemagogus spegazzinii na transmissSo da, 739 

- - transmissores da, 140 

- - urbana, 739 

- botonosa, 783 

- com alopurinol. 403 

- com artemisina, 241 

- com quinina. 239 

- das trincheiras, 776 

- de Oroya, 719 

- dos tr6s dias, 719 

- dun-dun, 396 

- exantemdtica do Mediterr&neo, 783 

- hemoglobin urica, 233 

- - com mefloquina, 240 

- Lntermitente, 222 

- maculosa, 783 

- - controle, 784 

- - das Montanhas Rochosas, 782, 783 

- - do Novo Mundo, 783 

- - epidemiologia, 784 

- - percevejo infeetado com agentes da, 718 

- - tratamento, 784 

- na amebfase, 687 

- na ancilostomfase, 628 

- na angiostrongilfase. 644 

- na balantidfase, 278 

- na doen^a 

- - de Chagas. 316 

- - por transfus&o de sangue, 336 

- - do sono, 349. 350 

- na esquistossomfase 

- - hemat6bica, 471 

- - mansflnica. 452.457 

- na fasciolfase, 504 

- na filarfase linfdtica, 654 

- na giardfase. 419 

- na inflanuto, 119 

- na isosporfase, 185 

- na larva mix runs visceral, 640 

- na leishmanfase, 376 

- na malaria, 230, 232 

- - curva tdrmica, 231 

- na stadrome de Loe flier, 590 

- na toxoplasraose, 201 

- - pds-natal, 200 

- na tricurfase, 678 

- na triquinelose, 682 

- negra, 3% 

- no calazar, 399 

- no tifo exantem£tico. 775 

- palustre, 222 

- Pappataci. dfpteros na transmiss&o de, 719 

- Q. 7H4 

- quarts. 222 

- - nefrite na, 228 

- recorrente. 776, 784 

- - epidSmica, 776 

- ter$5, 207.222 
--benigna, 207. 222,233 

- - maligna, 207, 222 

- tifdide, 750 

- tsulsugamushi. 786 

- - transmissor da. 141 
Fenitrotiona. 271, 659 
Fenol para Enterobius, 602 
Fention, 659 

Ferida brava, 362, 372 
Fermentaf&o etflica. 12 
Feromdnio 

- de aglomera^io, 704 

- de alarme, 704 

- de carrapato, 780 

- de recrutamento, 704 

- iniciador. 704 

- sexual, 704 


- - para controle dos insetos, 709 
Ferritina. 626 

Ferro 

- balance do. no organismo, 625 

- para ancilostomfase, 629 

Fezes, exame de (v. Exame parasitoldgico de fezes) 

- material para, 815 

- na amebfase, 174 

- na ancilostomfase, 628, 629 

- na ascarfase. 592 

- na balantidfase. 278 

- na cisticercose, 537 

- na doen^a de Chagas, 319 

- na enterobfase, 601 

- na esquistossomfase mansdnica. 457,461 

- na estrongiloidfase, 610, 687 

- na giardfase, 420 

- na himenolepfase nana. 560 

- na larva migrant visceral, 640 

- na tenfase, 523 

- prepara^So do paciente, 815 
Fibra 

-coldgena, 81,82 

- eldstica, 82 

- muscular dos nemaldides, 574 
Fibrinog&nio, 85 
Fibroblasto, 82. 83 
Fibrdcito. 82 
Fibronectina, 82 

Fibrose, 131 

- hepdtica esquistossomdtica, 131 

- periportal, 131 

- - na esquistossomfase mansdnica. 454,457 
Ffgado, 316 

- altera$6es na ancilostomfase, 627 

- Ascaris no. 591 

- cisto hiddtico no, 547-549 

- lesdes ao, com pentamidina, 403 

- na doen$a de Chagas, 314 

- na esquistossomfase mansdnica. 452, 455.457 

- na larva migrant visceral, 640 

- no calazar, 398, 399 

- parasites no, 80 
Filamento prot£ico, 36 

- de miosina, 37 

• - de actina, 36,37 

- intermedidrios, 36 

- microtubules, 36 
Filamina, 39 

Filarfase linfdtica, 648-660 

- ascite na. 653 

- atividades de hemoscopia por busca ativa e demanda 

espontdnea de, 658 

- Bacillus ihuringiensis no controle da. 659 

- complicacies da. 653 

- controle da, 659 

- - estratdgias de, 660 

- Cultx quinquefasciaius na trartsmissSo da. 739 

- diagndstico. 654 

- dfpteros na transmissSo de. 719 

- distribute geogrdfica, 657 

- formas clfnicas, 654 

- no mundo. 649 

- o parasite causador. 649 

- patologia da, 652 

- prevaldncia da, 657 

- sinlomatologia da. 654 

- transmissdo da, 140, 657 

- - condi^des de. 658 

- - fontes de infec^So. 657 

- - insetos transmissores. 657 

- tratamento da. 655 

- - anti-helmfntico, 655 

- - cirdrgico, 656 

- - geral, 656 
Filarioidea. 139 
Fildpode, 40 
Fincdo. 305 

Fixa^do do complemento, 108 

- para toxoplasmose, 202 
Fixador 

-de Junod, 816 


- de Schaudin, 816 
Flagelados 

- das cavidades naturais do homem, 412 

- das vias digestivas e geniturindrias, 411-421 

- - Chilomustu., 421 

- - Dientamoeba fragile,. 411,417 

- - Enlerumonas hominis. 411,421 

- - Giardia duodenal is , 411,417 

- - Pentatrichomonus hominis . 411, 416 

- - Retortamonas intesiinalis , 411, 421 

- - Trichomonas 

- - - tenax. 416 

- - - vaginalis, 411,412 

- - tricomonfase, 411-416 

- do sangue e tecidos, 280 

- - leishmanfase, 359-410 

- - tripanossomfase, 295-358 
Flagelos. 6, 38 

- de tripanossorao, 285 
Flatul£ncia 

- na dililobotrfase. 565 

- na esquistossomfase mansdnica. 457 
Flebdtomo 

- adulto, morfologia do. 722 

- cabe^a e pe^as bucais de. 722 

- desenho de um, 722 

- espermateca de. 705 
Flubendazol 

- formula estrutural do. 594 

- para enterobfase. 601 

- para tricurfase, 679 
Fonorreceptor no inseto, 702 
Foresia, 63 

Fomicata. 135 

Fosfato de tricloro-hidroxietil-dimetila. 473 
Fosfolipfdio 

- distribute na estrutura da membrana celular. 8 

- estrutura qufmica de, 8 
Fotofobia 

- com quinina, 239 

- na oncocercfase, 666 
Fotoneceptor no inseto. 702 
Folossfntese. 4. 5 

Foxima para oncocercfase. 672 
Franc isella tularensis, 759 
Fraqueza 

- com metrifonato. 474 

- na ancilostomfase. 628 

- na tenfase, 522 

Fratura espontHnea na hidatidose 6ssea. 550 

Frutose-1.6-bifosfato, 12 

Ftirfase, 774, 775 

Fumarato de ferro, 629 

Fungo. origem do. 6 

Funiculite na filarfase linfdtica. 653.654 

Furamida. 176 

Furazolidona, 420 

G 

G6PD, defici&ncia de, 239 
Galea spixii, 

Gamasida, 785 
Gambd 

- e infecto por Trypanosoma ran get i. 343 

- e tripanossomfase. 331,333 
GametOcito. 208, 213 

- de Plasmodium 

- - falciparum, 218 

- - maluriae, 220 

- - ovale, 220 

- - vivax, 219 
Gametdforo. 208 
Ginglio linfdtieo. 96 
Gangiena 

- gasosa, 765 

- na febre maculosa, 783 
Gasterophilidae, 748 
Gasterophilus. 140 
Gastrodiscidae, 137 
Gaslrvdiscoides hominis. 137,425 
Gastropoda. 141, 142,793 
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- identificato do, 799 
Gastrdpode 

- conclia de. 806 

- fisiologia do. 797 

- morfologia externa do, 794 

- organizat 0 interna do, 794, 7% 

Gene, 5 

Genoma, 5 
Giardia , 135 

- duodenal. 135.411.417 

- - a microscopia eletrdnica, 417,418 

- - cisto de, 412 

- - efeito eitotdxico sobre as cUlulas epiteliais, 419 

- - estruturada, 412 

- - metabolismo de, 418 

- - o parasito, 417 

- - populate de, cultivada sobre um substrate de 

colUgeno, 418 

- intestinalis, 135, 417 

- Iambi ia, 135,417 

- - na vesfcula biliar. 80 

- - no aparelho digestivo, 78 

- - no intestino. 79 
Giardlase. 417 

- diagndstico, 420 

- oparasito, 417 

- relates parasito-hospedeiro, 419 

- sintomatologia, 419 

- tratamento, 420 
Gigantobilharzia, 137 
Gigantdcito. 122, 128 
Gl&ndula 

- mamUria, cisto hidUtico na. 547 

- salivar 

- - de mosquito, 847 

- extra^o da, 848 

- - - t£cnica para exame, 848 

- vitelinade tSnias, 517, 519 
Glaucoma na oncocemlase, 665 
Gliceraldeldo-3-fosfato. 12 
Glicerofosfatfdio da membrana celular, 8 
Glicerol da membrana celular, 8 
Glicfdio, formato de, 4 
Glicoforina, 8 

Glicolipfdio na membrana celular, 8 
Glicdlise. 12 

- anaerdbica, 13 
Glicoprotefna 

- da membrana celular, 8 

- format® de. 33 
Glicosaminoglicano, 81 
Glicose 

- 6-fosfato, 12, 13 

- metabolismo da, 12 
Globina, 85 

Globo ocular, cisticercose no, 534 
Globulina, 85 
Glome rulonefrite 

- na maldria, 233 

- no calazar. 399 
Glossing 140. 344, 756 

- aparelho 

- - digestivo de, 758 

- - reprodutor de, 758 

- armadilhas para, 358 

- asa da, 757 

- austeni , 355 

- brevipaipis, 355, 756 

- cabe^a da. 757 

- caracterfsticas da. 354, 756 

- ciclo evolutivo do tripanossoma na. 346 

- em repouso. 756 

- espdcies de, 757 

- fase evolutiva da, 747 

- fusca, 354 

- fuscipes , 354, 355 

- metabolismo de carboidratos na, 699 

- manikins, 51, 354. 355 

- palUdipes, 355, 756 

- palpalis, 51. 354,355 
• pe^as bucaLs da, 694 

- reprodut® da, 705 


- tachinoides . 354 

- tubo digestivo de uma, 346 
Glossinidae, 748.756 

- chave para a famflia. 748 
Glossite 

- com doxiciclina, 239 

- com tetraciclina. 239 

Glucantime para leishmaniase, 377, 378 

- cutanea zoondtica, 391 

- visceral, 402 
Glycyphagidae. 789 
Gnuthostuma spinigerum, 637 
Granula^Uo 

- de Maurer. 218, 221 

- de SchUffner, 219,221 

- de Ziemann, 220 
Granuldcito. 86 
Granulocitopenia, 322 
Granuloma, 127 

- format® de. 128 

- maturac&o do, 128 

- na esquistossomiase mansdnica. 452,453 
Gravidez 

- amebfase na, 167.687 

- antimoniais na. 377 

- artemisina na, 241 

- artesunato na, 241 

- doxiciclina na, 239 

- Iumefantrine na, 240 

- maldria na. 233 

- - tratamento, 236,237 

- tnefloquina na. 239 

- metronidazol na, 416 

- nimorazol na, 416 

- omidazol na. 416 

- pamoato de pirantel e, 601 

- primaquina na, 238, 239, 244 

- quinina na, 239 

- tetraciclina na. 239 
• tinidazol na. 416 

- toxoplasmose na, 202 
Gymnamoebia. 133 

H 

Habitat. 47 

- dos parasitos, 77-88 

- - na linfa. 88 

- - no lfquido intersticial. 88 
- no sangue, 85 

- - no si sterna 

- digestdrio, 77 

- fagocftico mononuclear. 83 

- - no tecido conjuntivo, 80 
Huemagogus 

- dislribuit® vertical de, na floresta amazdnica. 53 

- spegazzinii, 739, 744 
Huemaphysaiis, 141,782 

- lepurispalustri, 784 

- morfologia do capltulo em fSmea de, 778 
Haemanchus 

- crescimento de, 582 

- enzimas digestivas secretadas por, 576 

- mudas em. 582 
Haemoprvteus no sangue, 85 
Haemosporida, 135.184 
Hummondiu hammondi, 193 
Hapteno, 101 
Haptoglobina. 119 
Hartmannella, 134 

- agricola , 153 
-gdnero, 152 

- glebae. 153 

- parasitismo por. 70 

- rhyzaides, 153 
llanmannellidae, 152 
Haustelo, 693 
Helicella, 800 
Helmintlase 

- eosinofilia na, 100 

- pulgas na transmissio de. 771 
Helminto(s) 


- ciclo bioldgico do, 71 

- dlpteros e transmissao de doen^as por, 719 

- exame de fezes para, 815 

- glicoggnio em. 11 

- imunidade nas infec^des por, 113 

- m6todos de estudo dos. 838 

- - fixat® e Colorado, 838 

- - - colora^ito de nematelmintos pelo carmim, 839 

- colora^to de platelmintos pelo carmim, 839 

- - - solutes fixadoras, 838 

- moluscos hospedeiros de, 793 

- no oeco, 79 

- no cdlon, 79 

- pesquisa 

- - na urina, 821 

- - nas fezes. 818, 820 

- tamanho relativo dos ovos de. 824 
Hemdcia, 85 

- parasitada por plasmddios. 220 

Hemaglutinat® 

- para cisticercose. 538 

- para doen^a de Chagas. 320 

- para fasciollase, 504 

- para hidatidose, 552 

- para tifo exantematico, 775 

- para toxoplasmose. 202, 686 

- para tripanossomlase africana, 351 

- para triquinelose, 682 
Hematdmese na esquistossomiase, 458 
Hematina para plasmddios, 216 
Hematopoese. supressio de. 239 
Hematoxilina. iixa^lo e Colorado pela, 817 
Hematdria 

- na ancilostomlase, 627 

- na esquistossomiase hematdbica, 471 
Heme. 85 

Hemiparesia na toxoplasmose. 201 
Hemiptero(s), 140,710-717 

- caracterizat® dos, 710 

- chave para as familias, 711 

- entomdfago. 710 

- fitdfago, 710 

- hematdfagos. 711 

- percevejos, 717 

- predador, 711 

- triatomlneos. 712 
Hemocianina, configurat® da, 22 
Hemocultura para peste, 767 
Hemoglobina, 85 

- estrutura da, 21 
Hemoglobinuria na maldria, 232 
Hemolinfa do inseto. 698 

- aminoUcidos na, 699 
Hemdlise. 108 
Hemorragia 

- cerebral na doen$a do sono. 349 

- intestinal 

- - na amebfase, 687 

- - na balantidfase. 278 

- na esquistossomiase mansdnica, 458 

- ocular na triquinelose. 682 

- subungueal na triquinelose, 682 
Hemoscopia. 811 

- concentrate de hemoparasitos, 812 

- pesquisa de microfilarias sangQlneas, 813 

- preparato de liminas fixadas e coradas, 812 

- - Colorado pelo mdtodo 

- - - Giemsa, 812 

- Leishman. 812 

- - por gota 

- espessa. 812 

- estirada, 812 
Hemossiderina. 86,626 
Hemozolna, 216, 217,438 
1 ieparanossulfato, 81 
Heparina. 81. 83 
Hepatite 

- com alopurinol, 403 

- na esquistossomiase mansdnica. 452,459 

- na lur\'u migrant visceral, 640 
Hepatoesplenomegalia 

- na esquistossomiase mansdnica, 435, 455 
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- - descompensada, 456 

- na maldria, 234 

- no calazar. 396. 398 
Hepatomegalia 

- na doenca de Chagas, 336 

- na esquistossomfase hemaitibica. 471 

- na fasciolfase, 503,504 

- na larva mi grans visceral, 640 
Herpesvirus no aiddtico. 115 
Herjtelomonas. 281, 282 
Heterocromaiina 

- constitutiva, 31 

- facultativa, 31 
Heterdlise. 120 
Heterolobosea. 136 
Heteromys 

- anumalus , 770 

- desmanstianus, 383. 387 
Helervphyes helervphyes, 137,425 

- tamanho dos ovos de. 824 
Heterophyidae. 137 
Heiervphymx, 395 

- brucei, 395 
Hexaclorociclo-hexano 

- para insetos, 709 

- triatomfneos, 339 
Hexapoda. 139 
Hiddtide. 515. 540 

- anormal. 545 

- Rlha 

- - enddgena, 545 

- - exdgena, 545 

- - 6ssea, 545 

- normal. 543 
Hidalidoptose, 548 
Hidatidose, 540 

- agente da, 540 

- controle da. 556 

- • no cdo, 556 

- craniana, 550 

- da coluna vertebral. 550.551 

- diagnostic© de, 551 

- - clfnico, 552 

- - laboratorial. 552 

- do peritdnio, 551 

- erradicac&o da, 556 

- fontes de infeccSo humana, 555 

- hepdtica, 548 

- imunidade a, 547 

- Lntracraniana, 550 

- metastdtica do polmdo, 549 

- modos da infec^io humana. 555 

- no gado. em Santa VitOria do Palmar. 555 

- 6ssea, 550 

- - clfnica da. 551 

- - complicacies da, 550 

- - sintomatologia da, 551 
• patologia da, 547 

- percentagera de animais com, no Rio Grande 

do Sul, 556 

- prevent da infeccSo humana, 557 

- primitiva, 547 

- - benigna. 550 

- - complicacies da, 548 

- - complicada. 550 

- - grave. 550 

- - patologia da. 547 

- - quadro clfnico da. 550 

- • sintomatologia da, 550 

- pulmonar, 548, 549 

- secundaria. 549 
-- clfnica da. 551 

- - complicacies da, 549 

- • sintomatologia da, 551 

- transmissSo da. 68 

- - faiores ecoligicos na, 555 

- tratamento da. 553 
Hidrobiidae, 142 

Hidrocele por W. bancrofti, 648, 653, 654 
Hidrogenossomos, 414 
Hidronefrose na esquistossomfase, 469,472 
Hidroxicobalamina, 565 


Hidroxiecdisona, 608 

Hidroxiestilbamidina para leishmanfase. 378 

- visceral, 403 

Hidrureter na esquistossomfase, 469,471 
Himenolepfase, 558-568 

- por Hymenotepis 

- - diminuia , 561 

- - nana . 558 

- ciclo evolutivo, 550 

- - - controle da. 560 

- - - diagndstico, 560 

- epidemiologia, 560 

- fisiologia, 559 

- - - morfologia, 558 

- relacies parasito-hospedeiro, 560 

- - - transmiss&o, 561 

- - - tratamento. 560 
Hiperpigmentacio na oncocercfase, 665 
Hiperplasia por parasitos, 131 
Hiperqueratose na oncocercfase, 665 
Hipersensibilidade. 93, 129 

- imediata, 129 

- retaidada, 92, 129 
Ilipertens&o 

- intracraniana na maliria, 227 

- na ancilostomfase, 628 

- portal 

- - na esquistossomfase mansdnica, 435 

- - na hidatidose hep&ica. 548 
Hipnozofta. 211 
Hipoemia intertropical, 622 
Hipoglicemia na maldria. 228, 232 
Hipoproteinemia na ancilostomfase, 627 
Hipotens&o 

- com metrifonato. 474 

- com pentamidina, 403 

- com quinina, 239 
Hipdxia, 117 
Hippelates, 747 
Histamina, 83 
HistiOcito, 83 
Histona, 25 

Histoplasmose na AIDS. 115 
HIV, leishmanfase na infeccSo por. 360,402 
Holochilus sciureus , 769 
Holotrichia, 277 

Homeostasia do tecido conjuntivo, 130 

Horainfdeo. 49 

Hoiminio 

- de crescimento e cicatrizacio, 130 

- dos insetos, 706 

- liberaclo de. na inflamac&o, 119 
Hospedeiro. 67 

- acidental. 68 

- anormal, 68 

- definitive, 70 

- especificidade parasiulria, 69 

- - ecoldgica, 69 

- - fisioldgica, 69 

- experimental. 69 

- intemiedidrio, 71 

- natural, 68 

- ocasional, 68 

- penetraclo dos parasitos no, 117 

- resistSncia ao parasito, 89 

- suscetfvel ao parasito, 89 
Hua . 142, 807 

Humor na doenca do sono, 350 
Hyalomma, 141 

- olhos do. 780 
Hydrobiidae. 806 

- chave para identificacio de. 800 

- morfologia. 807 

- organizacio geral. 807 
Hydrobiinae, 142 
Hylobaius lar. 521 
Hymenolepididae, 138,515,558 
Hymenotepis 

- diminuia, 138. 558, 561 

- - ciclo evolutivo, 561 

- - eclosio dos ovos de. 514 

- - excrec&o de dcido acetico pelo, 13 


- - hospedeiros de. 760 

- - metabolismo do, 511, 513 

- - morfologia, 561 

- - no aparelho digestivo, 79 

- - sistema neuromuscular de. 510,512 

- - tajnanho de ovos de. 824 

- - tegumento do. 509 

- fraterna, 558.561 

- nana , 138, 507, 558 

- - ciclo evolutive, 559 

- - desenho de exemplar adulto de, 559 

- - distribuicSo geogrdfica. 560 

- - fisiologia do, 558 

* - hospedeiros de, 760 

- - infectividade do, 560 

- - metabolismo do, 511. 512 

- - morfologia do, 558 

- - no aparelho digestivo, 78 

- - no intestino delgado. 79 

- - ovo de. 559 

- - prevalSncia, 561 

- - resistfincia ao, 560 

- - tamanho dos ovos de, 824 
Hypoderma, mifase por. 140 

I 

Icterfcia 

- com summing, 668 

- na hidatidose hepdlica, 548 
Immuno-blot. 836 
Impaludismo, 222 
lmpot6ncia 

- na ancilostomfase, 628 

- na esquistossomfase hematdbica, 472 
Imunidade, 90 

- absoluta. 90 

- adquirida, 90 

- bases celulares da, 93 

- celular, 92 

- delinic^o de. 90 

- humoral. 92 

- na hidatidose, 547 

- na maldria. 223 

- - adquirida. 225 

- - tnecanismos da, 225 

- - natural, 223 

- na oncocercfase. 663, 664 

- na ten fase. 522 

Imunocromatografia na maldria. 235, 236 
ImunodeficiSncia 

- e parasitoses, 684-688 

- - AIDS e infecedes oportunistas, 685 

- criptosporidfase, 686 

- - - estrongiloidfase, 687 

- isosporfase. 686 

- - - leishmanfase, 687 

- - - pneumonia por Pneumocystis carinii , 685 

- toxoplasmose, 685 

- - doencas oportunistas. 684 

- - - conceito geral. 684 

- - - pandemia de imunodeficifincia adquirida. 684 

- - sobre as condi^Oes epidemioldgicas novas. 687 

- toxoplasmose e, 201 

- - sorologia, 203 

* - tratamento. 204 
ImunodepressSo 

- na doenca do sono. 349 

- na leishmanfase visceral, 399 

- par as i lose e. 115 

- toxoplasmose e. 68 

- tripanossomfase americanaem paciente com, 318 

- - tratamento, 322 
lmunodiagn6stico. 825-837 

- mdtodos de aglutinacdo, 830 

- -direta. 831 

- - indireta, 831 

- - metodologia, 830 

- metodos de precipiiac&o, 827 

- - dupla imunodifus&o de Ouchterlony, 827 

- - imunodifusdo, 827 

- - imunoeletroforese, 829 
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- mltodos que ulilizam marcadores 

- - da imunorreac&o. 832 

- - - ELISA, 833 

- imunofluoresc£ncia 832 

- radioimunoensaio, 835 

- - de imunofluorescfincia 

- - - rea^do de Sabin-Feldman para toxoplasmose, 836 

- t£cnicas, 825 

- - efieiSncia 826 

- - modalidades de imunoensaio. 827 

- - pftrfimetros soroldgicos, 826 
ImunodifusSo, 827 

- dupla de Ouchierlony, 827 
Imunoeletroforese. 829 

- na hidatidose, 552 

- para cisticercose, 538 
ImunofluorescSncia 832 

- na cisticercose, 538 

- na doen^a de Cliagas, 320 

- na esquistossomfase mans6nica, 462 

- na fasciolfase. 504 

- na febre maculosa. 783 

- na leishmani'ase 

- - tegumentar americana 373 

- - visceral, 401 

- na toxoplasmose, 686 

- na tripanossomfase africana 351 

- na triquinelose. 682 

- no tifo exantemdtico. 775 
Imundgeno, 92.101 
Imunoglobulina(s). 92,94, 102 

- A, 102.105 

- - caracterfsticas da. 103 

- - estrutura quatemdria da, 105 

- - produQ&o da. 84 

- classes de, 104 

- D, 102, 106 

- - caracterfsticas da. 103 

- da membrana celular, 8 

- E, 102, 105 

- - caracterfsticas da. 103 

- - produ^ao da. 84 

- estrutura da. 102 

- fiingSoda. 102 
-G. 102, 104 

- - caracterfsticas da. 103 

- - esquema de uma 104 
-M. 102 

- - caracterfsticas da. 103 

- regula^do da produ$fo da. 107 

- sfntesede, 106 

- tipos de, 103 

Imunoterapia para leishmanfase, 378 

- tegumentar difusa. 389 
Indice 

- de estabilidade da maldria. 261 

- esplfinico. 261 

- oocfstico de insetos, 848 

- pulicidiano, 771 
Inermecapsifer cubensis, 138 
Infec^do oportunista. 187 
Inflama^do. 123 

- aguda, 127 

- altera^des vista d micxoscopia, 125 

• caracterfsticas clfnicas principais da, 123 
-crdnica 127, 128 

- - granulomatosa, 127, 128 

- exsudato na, 126 

- por lesdo por parasitos, 91 

- - local, 91 
Insecta. 139,692 
Inseticida 

- para dreas de tripanossomfase. 357 

- para controle 

- - da filarfase, 659 

- - de triatomfneos, 339 

- para escabiose, 788 

- para insetos, 709 

- para leishmanfase 

- - cutdnea etidpica 394 

- - visceral, 410 

- para maldria. 271 


- - iesist£ncia ao, 272 

- para moscas, 750 

- para oncocercfase, 672 

- para percevejos, 718 

- para tifo exantemdlico, 776 

- para Triaiomu infestans, 715 

- resistfcncia dos insetos ao, 692 
Insetofs), 139 

- ametdbolos, 708 

- anofelinos, 729 

- ceratopogonfdeos, 726 

- ciclo gonotrdfico e idade fisioldgica dos, 707 

- comportamento do, 703, 704 

- controle dos, 708 

- culicfneos, 739 

- hemimetdbolos, 708 

- holometdbolos. 708 

- moscas, 745 

- motucas. 745 

- na transmissdo da leishmanfase. 360, 379 

- organiza^do e fisiologia dos, 691-709 

- - comportamento, 703 

- - crescimento, 706 

- - desenvolvimento, 708 

- - excre^do. 700 

- - metabolismo, 699 

- - morfologia externa, 692, 693 

- - - abdome, 694 

- - - asas. 694 

- cabe^a 692 

- - - tbrax, 693 

- - morfologia interna, 697 

- - - aparelho digestivo, 697 

- - - aparelho respiratdrio. 698 

- - - circula^do sangilfnea, 698 

- - - drgdos dos sentidos, 701 

- - - reprodu^do, 705 

- sistema muscular, 700 

- - - sistema nervoso, 701 

- - nutri^do. 699 

- - o tegumento, 694 

- orienta^do no, 703 

- percevejo. 717 

- piolho, 772 

- prometdbolos, 708 

- psicodfdeos, 722 

- pulga. 760 

- resistSncia ao inseticida, 709 

- simulfdeos, 724 

- tdcnicas para estudo dos, 842 

- - captura 842, 844 

* - - com armadilhas, 845 

- com aspersdo e len$6is, 843 

- - - com isca. 844 

- - - manual. 843 

- - dissec^do do mosquito. 847 

- exame 

- - - - das gldndulas salivares, 848 
.... do estfimago, 847 

-dos ovdrios. 849 

- - identilica^do da espdcie de mosquito, 846 

- - pfeserva^do de insetos. 845 

- - teste de resistSncia aos inseticidas, 849 

- transmissor de filarfase linfdtica, 657 

- - combate ao, 659 

- triatomfneos, 712 

- vetor 

- - da doen^a de Chagas, 306 

- - da maldria. 251. 263 

- - das leishmaniases, 370 

- - de calazar, 406 

* - de parasitose, 70 
lnsdnia 

- com niridazol, 474 

- familiar fatal, 21 

- na enterobfase, 600 

- na filarfase linfdlica, 654 

- na himenolepfase nana . 560 

- na tricuriase, 678 
InsuficiSncia 

- cardiac a 

- - congest!va na ancilostomfase. 628 


- - na doen^a de Chagas, 318 

- renal 

- - na febre maculosa, 783 

- - na maldria, 232 

- grave, 246 

- respiraldria na maldria. 246 
Interferon, 124 

- alia, 124 

- beta, 124 

- gama. 124 

- - na maldria, 226,227 
Interleucina, 124 

- na doen^a de Chagas, 308 
Intestino 

- alienates na esquistossomfase mansonica. 456 

- da pulga. 762 

- de nematdides, 575. 576 

- delgado. parasitos no, 79 

- do carrapato, 780 

- grosso, parasitos no. 79 

- na doen$a de Chagas cong&niia 336 

- na esquistossomfase 

- - hematdbica, 470 

- - mansonica. 452 
Intoxicate hiddtica, 549 
Introns, 20 

lodamoeba . 147, 148, 152 

- biitschlii , 151 

- - cisto de, 148 

- - estrutura nuclear da 150 

- - no aparelho digestivo, 78 

- - no ceco, 79 

- - no colon, 79 

- - no intestino do homem. 68 

- gSnero, 151 

Irite na toxoplasmose, 200 
Isosporu , 135, 183 

- belli, 135, 183, 184 

- - microfotos de, 184 
--na AIDS, 686 

- - no aparelho digestivo, 78 

- - oocistos de, 183 

- hominis . 186 
Isosporfa.se, 686 

- diagndstico. 185 

- epidemiologia 185 

- etiologia da 184 

- na AIDS, 115,686 

- patologia da 185 

- profilaxia, 185 

- tratamento, 185 
lsotiocianato de pentamidina, 402 
Isquemia 117 

Ivermectina 

- fdrmula estrutural da 668 

- para dirofilarfase, 675 

- para estrongiloidfase, 612, 687 

- para filarfase linfdtiea 656, 659 

- para oncocercfase, 668,672 
Ixodes, 141, 782 

- aspecto ventral do corpo de. 779 

- caracterfsticas do, 782 

- morfologia do capftulo em fSmea de, 778 

- paralisia por carrapatos do ggnero, 783 
Ixodidae, 141,777, 781 

- caracterfsticas, 781 

- fisiologia do, 780 

- gSnero 

- - Amblyomma, 781 

- - Dermacentor, 782 

- - Huemuphysalis, 782 

- - Ixodes, 782 

- - Rhipicephalus. 782 

- morfologia do 

- - externa 780 

- - interna, 780 

- vetor da doen^a de Chagas. 306 

j 

Jejen, 370. 662 
Jejuno. parasitos no. 79 
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Kannabuteomys amblyonix, 379 
Kerodon rupestris, 769 
Kinetoplastea, 136, 280, 361 
Klebsiella, 79 
Kokundku. 393 
Kuru, 2 1 

L 

Ldbio na leishmanfase, 375, 376 
Laboratdrio. exame de. 811 

- na ancilostomfase, 629 

- na cisticercose, 537 

- - orientaQdo para. 538 

- nadoenQa 

-- de Chagas. 319 
--dosono, 351 
• na esquistossomfase 

- - hematdbica, 472 

- - raans6nica, 461 

- na estrongiloidfase. 611 

- na fasciolfase, 504 

- na filarfase linfaiica. 655 

- na hidatidose, 552 

- na leishmanfase legumentar americana, 373 

- na maldria, 232, 234, 235 

- - maneira de prepaiar uni esfregaQo de sangue, 235 

- na tenfase, 523 

- na toxoplasmose, 202 

- na triquinelose, 682 

- porasitoldgico 

- - de fezes. 815 

- - do sangue e lecidos. 811 
Lacrimejamento na oncocercfase, 666 
LactaQdo 

- doxieiclina duranie a, 239 

- mefloquina durante a, 239 

- tetiaciclina durante a, 239 

- transmissdo de doenQa de Chagas por. 337 
Laciobucillus, 79 

Lagochilascaris 

- buckleyi. 647 

- major, 647 

- minor, 645. 647 

- - distribuiQdo geogrdfica do, 647 

- - eliminado com a seereQdo purulenta das lesdes. 645 

- - extiemidade 

- - - cefdlica do, 645 

- - - posterior do macho. 645 

- sprenti, 647 

- turRida, 647 
Lagoquilascarfase, 645 

- a doenQa, 646 

- amigdala na. 646 

- cerebelo na, 646 

- diagndstico, 646 

- lesdo cervical nodular ulcerada, 646 

- o parasito, 645 

- paciente com lesdes localizadas no ouvido e na 

mastdide, 646 

- tratamento, 647 
Lambdacialotrina. 271 
Lumblia intestinalis, 417 
Lamblfase, 417 
Lamellibranchia, 793 
Lamina 

- basal. 82 

- nuclear. 24,25 
Laminina, 82 
Larva 

- de Ascaris lumbricoides, 588, 589 

- mi R runs 

- - cutanea, 637-639 

- - - agentes etioldgicos. 637 

- - - diagndstico, 638 

- epidemiologia, 638 

- - - profilaxia, 638 

- - - relates parasito-hospedeiro, 638 

- - - tratamento. 638 


- - no aparelho digestivo, 78 

* - visceral. 639 

- - - agentes etioldgicos, 639 

- - - diagntistico, 640 

- - - epidemiologia. 641 

- profilaxia, 641 

- relaQdes parasito-hospedeiro, 640 

- - - sintomatologia, 640 

- - - tratamento, 641 
Larvicida. 273 
Lecitina plasmdtica, 85 
Leishmania. 136, 281, 359 

- aelhioptca , 365,388, 390. 394 

- amazonensis, 282, 363, 384, 388 

- - cultura de, 367 

- - distribuiQdo geogrdfica da, 361 

* - em esfregaQos corados pelo metodo Giemsa, 360 

- - lesdes no ho mem, 361 

- bruziliensis, 282, 360, 362, 372 

- - bruziliensis, 372 

- - crescimento em meio de cultura, 292 

- - cultura, 367 

- in vitro da. 290 

* - distribuiQdo geogrdfica da, 361 

- - em esfregaQos corados pelo mdtodo Giemsa. 360 

- - fisiologia da, 287 

- - Ruyanensis, 362 

- - hiperplasia na infecQdo por, 131 

- - lesdes no homem, 361 

- - no hospedeiro com imunidade, 369 

- - nutriQdo da. 368 

- - panamensis. 363 

- - pesquisa da. 377 

- caracteristicas do gdnero, 361 

- chagasi, 282, 364. 365,397 

- - distribuiQdo geogrdfica da, 361 

- - lesdes no homem, 361 

- colombiensis. 363 

- donovani , 282, 360, 364. 396 

- - crescimento em meio de cultura, 292 

- - cultura, 367 

- in vitro da, 290 

- - estudo do DNA sdrico de. 401 

- - fisiologia da, 287 

- - hiperplasia na infecQ&o por. 131 

- - infecQdo experimental de percevejos com. 718 

- - no aparelho digestivo, 78 

- - no creme leucocitdrio, 813 

- - no lTgado, 80 

- - no si sterna fagociticomononuclear, 92 

- - nutriQdo da. 368 

- equatoriensis, 363 

- esquema da ultra-estrutura das fases evolutivas da. 361 

- evasdo da. aos dispositivos do hospedeiro, 114 

- evolu^o da, nos insetos, 371 

- formas 

- - amastigotas de, em esfregaQos, 360 

- - proniastigota de, 367 

- Ramhami, 282. 364 
-gdnero, 136 

- RerbiUi, 390 

- guyanensis, 282, 362. 372, 381 

- - distribuiQdo geogrdfica da, 361 

- - lesdes no homem, 361 

- infantum, 282, 364, 365. 390, 393. 394, 396 

- - distribuiQdo geogrdfica da, 361 

- - lesdes no homem, 361 

- introduQdo a. 359 

- luinsoni, 363 

- - distribuiQdo geogrdfica da. 361 

- - lesdes no homem, 361 

- ligaQdo a fibronectina, 82 

- major, 365, 390, 393 

- - cultura de, 367 

- meio de NNN para isolamento de, 813 

- mtxicana, 282. 363, 384. 388 

- - aspecto de parasitos nas lesdes. 386 

- - cultura de, 367 

- - distribuiQdo geogrdfica da, 361 

- - forma amastigota de, 385 

- - Ramhami, 364 

- - lesdes no homem, 361 


- - parasitos em meio de cultura, 387 

- - pifanoi, 388 

- - venezuelensis, 364 

- naiffi , 363 

- - distribuiQdo geogrdfica da. 361 

- - lesdes no homem, 361 

- panamensis, 282, 363, 372.382, 383 
• - distribuiQdo geogrdfica da. 361 

- - lesdes no homem, 361 

- penetraQdo no hospedeiro. 117 

- peruviana, 363. 372, 383 

- - distribuiQdo geogrdfica da. 361 

- - lesdes no homem, 361 

- - no hospedeiro com imunidade, 369 

- pifanoi, 282, 363, 388 

- - distribuiQdo geogrdfica da. 361 

- - lesdes no homem, 361 

- shawi, 363 

- • distribuiQdo geogrdfica da. 361 

- • lesdes no homem, 361 

- subgSnexos, 362 

- - Leishmania, 362 

- - Vtunnia. 362 

- tropica, 360, 365, 390. 393, 394 

- - crescimento em meio de cultura. 292 

- - cultura de, 367 

- - fisiologia da, 287 

- - infecQdo experimental de percevejos com. 718 

- - major, 365 

- - minor, 365 

- - nutriQdo da, 368 

- - reluQdo com hospedeiro, 368.369 

- turanica, 390 

- venezuelensis . 282, 364 

- - distribuiQdo geogrdfica da. 361 

- - lesdes no homem, 361 

- visceral 

- - fontes de infecQdo de, 405 

- - reservatdrios de, 405 
Leishmanfase, 359,686 

- agentes da, 280 

- alteraQdes sobre condiQdes epidemioldgicas novas. 

- cutdnea. 359 

- - antropondtica, 393 

- - das Americas, 384 

- - difusa, 359 

- - do Velho Mundo, 365, 390-395 

- - etidpica. 394 

- - no Brasil, distribuiQdo geogrdfica, 379 

- - limida. 390 

- - zonas ends micas no mundo de, 362 

- - zoondtica, 390 

- cutdneo-mucosa, 359, 362 

- das aldeias, 390 

- de Murgab. 390 

- ddrmica pds-calazar. 399,400 

- dfpteros na transmissdo de, 719 
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- do Novo Mundo, 361 

- - agentes etioldgicos, 361 

- - distribuiQdo geogrdfica, 361 

- mucocutdnea. 359, 362 

- - zonas endSmicas no mundo de, 362 

- na AIDS, 686 

- dbitos por 

- - entre 1994-2000. 692 

- - no Brasil de 1999-2004, 409 

- os parasitos. 359-371 

- - ciclo biokSgico. 365 
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- - fisiologia dos, 367 
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- - relaQdes parasito-hospedeiro. 368 

- - sistemitica, 361 
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- - amazonensis, 387 

- - bruziliensis. 372 

- - - diagndstico, 376 

- ecologia, 378 

- - - epidemiologia, 379 

- etiologia, 372 
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- formas clfnicas. 375 

- - - imunidade. 373 

- lesdes 

-cutineas. 374 

-- mucosas. 374. 375 

-ulcero&as multiplas. 375 

- - - patologia. 372 

- sintomatologia. 375 

- - - tratamento. 377 
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* - - uatamento. 387 

- - panamensis. 382 

- - peruviana, 383 

- preven^do da, 687 

- tegumentar, 136 

- - americana. 359, 360. 362, 372. 380 

- - - cdo domdstico em drea endSmica de. 380 

- diagndstico, 376 

- - - epidemiologia, 379 

- - - fontes de infec$2o, 379 

- - - ocorTSncia mldia anual de. 360 

- - - patologia, 372 

- - - quadro clfnico no Brasil. 376 

- - - sinonfmia, 372 

- sintomatologia. 375 
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- tratamento. 687 

- visceral. 136. 359. 360. 364. 396-421 

- - controle. 409 

- - das Americas, 364 

- - diagndstico. 400 

- imunoldgico, 401 

- parasitoldgico, 401 

- - - soroldgico. 401 

- - distribui^do 

- das zonas enddmicas no mundo, 403 

- - - geogrdlica no Brasil. 404 

- - ecologia, 403 

- - epidetnia por. 360 
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- - progndstico. 403 

- - rela^des parasito-hospedeiro, 397 

- formas cllnicas. 400 

- - - imunidade. 398 

- infectiv idade, 397 

- - - patologia. 398 

- - - resistSncia. 397 

- sintomatologia. 399 

- - tratamento, 402 

- vs. logoquilascarfase, 646 
LSndea, 772. 774 

Leptomeningite na cisticercose. 534 
Leptomonas. 281, 282 
Leplopsylla segnis, 771 

- caracterfsticas morfoldgicas da, 763 

- chave para identifi capita de. 764 
Lesdo celular, 117 

- aspectos microscdpioos da, 120 
-- apoptose. 121 

- - inclusdes. 121 

- - necrose, 120 

- - pigmentos, 121 

- crescimento celular. 122 

- envelhecimento celular. 122 


- etiopatogdnese da. 117 

- - altera^do das mitocdndrias. 118 

- - andxia e desorganiza^do do metabolismo 

energdtico, 117 

- - auto-agressdo por lisossomos, 118 

- - desregulaifdo do volume celular. 118 

- - radicals livres. 118 

• - resposta imunildria na origem de lesdes, 119 

- manifesta^des sistSmicas na rea^do de fase 

aguda. 119 

- regenera«;do celular. 122 

- relacionada com agentes infecciosos. 123 

- resposta imunitdria na origem da, 119 
Letargia 

- com antimoniato de meglumine, 402 

- com estibogluconato de sddio, 402 

- na toxoplasmose, 201 
Leucemia, hereditariedade da, 25 
Leucdcito. 85, 86 

- polimorfonuclear. 86, 98 
Leucocitose 

- na ancilostomfase. 627 

- na doen^a do sono. 349 

- na larva mi grans visceral, 640 

- na tenfase, 522 
Leucocytozoon no leucdcito. 85 
Leucopenia 

- com alopurinol, 403 

- com primaquina. 239 

- na esquistossomfase mansdnica. 458 

• na tenfase, 522 

- no calazar, 399 

Leucoplasia com cloroquina. 238 
Leucorr£ia 

- por Candida, 415 

- por gonococos, 415 

- por Trichomonas vaginalis, 415 
Levamisol 

- fdrmula estrutural do. 594 

- para ancilostomfase. 629 

- para ascarfase, 593 

- para estrongiloidfase, 612 

- para lagoquilascarfase. 647 
Libido na ancilostomfase. 628 
Lindano 

- para escabiose. 788 

- para pediculose da cabe^a. 775 

- para tifo exantemdlico. 776 
Linfa, 88 

Linfadenite por W. bancrofti, 648 
Linfadenopalia. 316 

- na doen^a de Chagas, 314 

- - por transfusdo de sangue. 336 

- na esquistossomiase mansdnica. 452 
Linfangite 

• na filarfase linfdtica, 652-654 

- na leishmanfase, 375.376 
Linfoblasto. 96, 97 
Linfocina, 124 

- papel na maliria, 226 
Linfdcito, 92,94 

- B, 83, 92-94 

- - ativa^do por macrdfagos, 106 

- - coopera^do com o T. 106 

- - diferencia^do de, 106 

- - na maldria, 226 

- esquema de um. 87 

- mol&ulas de superffcie do, 94 

- na inflamavdo, 126 
-T, 83, 92.93,95 

- - cooperate com o B. 106 

- - na maldria. 226 

- timo-dependente, 93 
Linfocitose na doen<;a do sono. 349 
Linfoma, vs. angiostrongilfase, 644 
Linfonodo, 92 

Linforrdia na tilariase linfdtica. 653 

Linshcasteus, 713 

Lipfdio 

- forma^do de. 4 

- mediadores de natureza lipfdica. 124 

- na membrana celular, 8 


- no inselo, 700 

- no protozodrio, 12 

- para os plasmddios, 217 
Lipoprotefna. 33 
Lfquido 

- cefalorraquidiano 

- - na cisticercose, 537 

- - na meningoencefalite amebiana, 154 

- - na toxoplasmose, 2(X) 

- - na tripanossomfase, 351, 353 

- hiddlico, 545 

- intersticial. 88 

- seminal, enterdbios no. 600 
Lise, 108 

Lisossomo. 35. 86 

- auto-agressdo por. 118 
Litomosoides carinii. 649 

- excre^do de dcido ldtico pelo, 12 
Loa loa , 139, 140 

- Chrysops na transmissdo de. 745, 758,759 

- diagndstico de. 674 

- - diferencial. 655 

- inseto vetor na, 651 

- microtildrias de, 655 

- o verrne adullo, 674 

- transmissor de, 674 
Lob6pode, 40 
Lobosea. 133 
Loiase Humana, 674 

- dfpteros na transmissdo de, 719 
Lombriga. 585 

Luc ilia, 754 

- mifase por. 140 
Lumefantrine, 240 

- associado a artemdter, 240 
Lutzomyia , 140,722 

- alphabetical 723 

- bourrouli, 723 

- chave para as fSmeas de espdcies de, 724 

- cortelezzii, 723 

- evandroi, 723 

- ftscheri, 381 

- JUivisctdellata, 387, 388.724 

- intermedia, 379-381.723, 724 

- longipalpis, 371, 406. 723, 724 

- longispinus. 723 

- migonei, 379, 380. 723, 724 

- monticulu. 723 

- na transmissdo da leishmanfase. 370, 371 

- olmeca, 387 

- panamensis, 383.387, 388 

- paraensis, 723 

- peruensis. 363, 383 

- pessoai. 379. 380, 723, 724 

- pessoana, 383. 387 

- shannons. 387, 723, 724 

- trapidoi, 383 

- umbratilis , 382 

- verrucarum, 383 

- vetor da Leishmania donovani, 364 

- wellcomei ,, 381 

- whitman, 379. 380. 382, 724 
Lygueidae. 712 

Lymnaea, 505 

- bulimnoides, 506 

- columella, 506 

- cube ns is, 506 

- truncatula. 506 

- viator, 506 

- Matrix, 506 
Lvmnaeidae, 143 

- chave para identifica$do de, 800 

- conchas de. 806 

M 

Macaco 

- da noite, 223 

- de cheiro, 223 

- do gdnero 

- - Alouatta, 223 

- - Aotus, 223 
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- - A teles. 223 

- - Cebus, 223 

- - Saimiri. 223 

- - sanguinus, 223 

- jurupari, 223 

Macracanthorhynchus hirudinaceus . 138 
Macrdfago. 82. 84, 97 

- alveolar do pulm&o. 83 

- ativ agio de 

- - linfdcito B por. 106 

- - na inflamagSo. 125 

- atividade 

- - fagocitdria do, 100 

- • na doenga de Chagas, 308 

- do bago, 83 

- do linfonodo. 83 

- do tecido. 97 

• imaturo do peritdnio de camundongo. 98 

- na inflamagSo. 98, 124, 126 

- peritoneal. 83 

- pleural. 83 

- receptor de. 98 
Macrogameta, 208, 214 
Macrogametdcito, 208 
Macromollcula, 18 

- dcidos nucldicos. 19 

- estnjtura 

- - primiria, 19 

- - secunddria. 19 

- ligagao 

- - fraca. 19 

- - n&o-covalente. 19 

- proteinas. 19 

- - domfnios da. 22 

- - enzimas. 23 

- - nfveis de estnituragio das, 21 
Macronyssidae, 785 

Mai 

- de cadeiras. 280,759 
-dePott, 550. 551 
Maldria, 222-276 

- agentes da, 207 

- cerebral, 232 

- - progrwSstico de. 248 

• coeliciente de letalidade da. 234 

- controle da. 265-276 

- - dos anofelinos vetores, 271 

- - eliminagao da doenga, 270 

- - evolugdo mundial da situagdo epidemioldgica, 266 

- - fas.es de uma campanha de erradicagio da 

doenga, 270 

- - implantagdo de programas, 270 

- - inselicidas de ag&o residual usados. 271 

- - numero de casos noli fica dos de 1964 a 1987, 266 

- - objetivos e estratdgias. 268 

- - prolilaxia individual. 274 

- -redugao 

- da endemicidade, 269 

- da prevaldncia. 269 

- da laxa de raortalidade. 269 

- - resistfincia aos inselicidas, 272 

- - situ agio 

- no Brasil. 274 

- - - no mundo. 267.274 

- - uso de larvicidas, 273 

- crdnica. 231 

- diagndstico da, 234 

- - clfnico, 234 

- - imunoldgico, 235 

- - laboratorial, 235 

- - PCR, 236 

- - triagem de doadores em bancos de sangue, 236 

- dfpteros na transmissio de. 719 

- distribuigio geogrdfica da. 249 

- ecossistema. 251 

- - foco natural. 251 

- - zonas malarfgenas. 251 

- epidemias de, 262 

- epidemiologia da. 260 

- estabilidade da transmiss&o. 260 

- - estratificagio epidemioldgica de risco, 261 

- - intensidade da transmissio, 260 


- estdvel, 261 

- evolugio do n" de dbilos no Brasil. 247 

- exame de sangue para. 811 

- fatores que atuam na transmissio da. 73 

- generalidades. 222 

- grave por Plasmodium falciparum , 232 

- - cerebral, 232 

- - na crianga. 232 

- - na gestag&o. 233 

- - no lactente, 232 

- hiperendemica. 260 

- hipoenddmica, 260 

- holoend£mica. 260 

- hospedeiro do agente da. 71 

- imunidade na, 223 

- - adquirida, 224 

- - mecanismos da. 225 

- - natural, 223 

- incidfincia parasitdria anual da 

- - nolificada pelos esuidos da Amazdnia Legal, 275 

- - por unidade da Federaglo - Amazdnia Legal. 276 

- infectividade da. 223 

- insetas vetores. anofelinos. 251 

- - biologia. 252 

- - caracteres gerais, 252 

- - espdcies transmissoras, 254 

- - vetores 

- na Africa Equatorial e Austral, 257 

- nas Americas, 255 

- instdvel. 261 

- medidasde estabilidade. 261 

- mesoenddmica, 260 

- mdtodo do "immuno-blot”, 836 

- na gravidez. 232 

- no mundo segundo a OMS. 250 

- niimero de dbitos por, 234 

- o clima e a, 259,260 
-o meio e a, 259 

- dbitos por. entre 1994-2000.692 

- os homens: tome de infecg&o e hospedeiros 

suscetfveis. 258 

- patologia da. 226 

- - alteragdes anitomo e fisiopatoldgieas. 228 

- - mecanismos. 226 

- pemiciosa. 232 

- progndstico da, 246 

- programas de erradicag&o da. 691 

- recafda da, 231 

- recrudescdncia da. 231 

- resistdncia na, 223 

- sintomatologia da. 229 

- - quadro clfnico habitual. 229 

- - variagdes clfnicas da doenga. 231 

- transmissio da 

- - fora da regiio Araazdnica, 247 

- - na Amazdnia, 246 

- - urbanizagio da, 264 

- tratamento, 236 

- - antimahiricos. 237 

- artemisina, 240 

- clindamicina, 239 

- cloroquina, 237 

- - - doxiciclina, 239 

- - - lumefantrine, 240 

- - mefloquina, 239 

- - - primaquina. 238 

- - - quinina. 239 

- - - tetraciclina. 239 

- - das complicagde s. 245 

- - durante a gravidez, 236 

- - em dreas 

- - - com Plasmodium falciparum resistente, 244 

- sem Plasmodium falciparum resistente. 244 

- - na Amazdnia, 246 

- - princfpios que devem nortear o, 243 

- resistdncia aos quimioterdpicos, 241 

- - segundo o nivel de atendimento. 244 

• variagao da taxa de mortalidade por. 262 
Malation, 271 

- para filariase linfdtica, 659 

- para insetos, 709 

- para moscas, 750 


- para triatomfneos. 339 
Maleita. 222 
Mal-estar 

- com antimoniato de meglumine. 402 

- com estibogluconato de sddio. 402 

- na esquistossomfase 

- - hematdbica. 471 

- - mansdnica. 457 

- na febre maculosa, 783 

- na filariase linfdtica, 654 

- na leishmanfase, 376 
Mallophaga, 772 
Malmorado. 661 
Mansonelfase, 673 
Mansonella, 140 

- ozzardi , 139, 648, 673 

- - caracterfsticas da, 673 

- - culic6ides na transmissio de. 726 

- - diagnostico diferencial com outras 

microfildrias, 655 

- - epidemiologia. 673 

- - microfilarias de, 655. 662, 667 

- - relagdes com o hospedeiro, 673 

- - transmissdo da doenga por, 674 

- perstans. 674 

- slreptocerca , 674 
Mansonia na dirofilarfase. 675 

Marcapasso para cardiopatia chagdsica, 321. 323 

Murisa comuarietis, 492. 807 

Marmosa 

- fusca, 388 

- mitis, 388 

- murina. 388 

Marsupiais e tripanossomfase, 306, 331 
Mastigamoebidae. 134. 151 
Maslticito. 82, 83 

- com granulagdes em diferentes estdgios de 

maturagio. 83 

- na inllamagio, 124. 126 
Mebendazol 

- fdrmula estrutural do. 594 

- para ancilostomfase. 629 

- para ascarfase, 593 

- para enterobfase. 601 

- para estrongiloidfase. 612 

- para hidatidose, 553 

- para tenfase, 524,525 

- para tricurCase, 679 

- para triquinelose, 682 
Mediador, 123, 126 

- de natureza lipfdica. 124 

Med ula dssea na ancilostomiase, 627 
Mefloquina 

- durante a gravidez, 237 

- fdrmula estrutural da, 237 

- para plasmddios. 239 
Megacaridcito, 87 

Megacdlon chagdsico, 306, 313. 315.318 

- radiografias, 315 

- tratamento do. 323 

Megaes6fago chagdsico, 306, 313, 315,318 

- radiografias, 315 

- tratamento, 323 
Meglumine, antimoniato de 

- dor de cabega com. 402 

- mialgia com, 402 

- na leishmanfase. 377, 687 

- - cuiSnea zoondtica, 391 

- - visceral, 402 
Meio 

- de Boek-Drbohlav. 817 

- de Craig, 817 

- de Kupferberg, 818 
Melaneidue, 142 
Melania, 142 
Melaniidae, 807 
Melanoides. 807 

- luberculata. 492 
Melarsoprol, 351. 352 

Melena na esquistossomfase mansdnica, 458 
Membrana 

- adventfcia do cisto hidStico. 548 
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- basal. 82 

- celular, 7 

- - arquitetura molecular da, 9 

- - eonstituintes da, 8 

- - de tripanossomo, 283 

- - endocitose na. 10 

- - estnitura da, 7 

- - exocitose na. 10 

- - organiza$ko molecular da, 7 

- - iransporte atravds da, 9 

- cuticular anista da hiddtide. 544 

- germinativa da hiddtide, 544 

- nuclear, 24 

Memdria. perda de, na toxoplasmose, 201 
Meningismo na toxoplasmose. 201 
Meningite 

- na cisticercose, 535 

- na larva mi grans visceral, 640 

- na triquinelose. 682 
Meningoencefalite 

- amebiana primiria, 154 

- chagdsica no imunodeprimido, 318 

- granulomatosa por Acanlhamoebu, 153 
• na cisticercose, 535 

- na doen^a 

- - de Chagas. 316 

- - do sono, 349 

- na lofase. 674 

- poi Acanlhamoebu froliphaga, 134 

- por Hartmannellu em animais, 153 

- por Naegleria fowleri, 70, 154 
Merdcito, 213 

Merozofta, 183, 208. 211 

- ultra-estrutura de um, 211 
Mesocestoides variabilis, 138 
Mesocestoididae, 138 
Mesocricetus auralus, 367 
Mesogastropoda, 142, 806 
Mesostigmata. 141 
Metabolismo 

- de carboidratos, 12 

- de Echinococcus granulosus, 546 

- de tSnia, 519 

- do inseto, 697 

- do plasmddio, 216 

- do Schistosoma munsoni, 439 

- no nematddeo, 577, 578 
Metacercdria de trematddeo, 432 
Metkfase, 42,44 
Mctagonimus 

- mollis eo transmissor de, 142 

- yokogawai, 137, 425 

- - no inteslino, 79 

- - tamanho dos ovos de, 824 

Metal pesado e inibi^o das enzimas, 24 
Metaloporfirina, 5 
Metamieldcito, 99 
Metamorfose dos insetos, 708 
Metaplasia, 122 

- relacionada com parasites, 131 
Metastigmata. 141 
Metastrongyloidea, 139, 642 
Metatripanossoma infectante, 346, 347 
Metazoa. 136 

- categoria usada em sistemdtica, 133 
MetazoSrio 

- depend&ncia metabdlica do, 6 

- evoluv'ao do. 3.70 

- organizac&o celular do. 7 

- parasitos do homem e seus vetores, 136-143 

- - classe 

- Arachnida, 141 

- Cestoda, 137 

- - - Cestodaria, 137 

- Gastropoda, 142 

- Insecta, 139 

- - - Nematoda, 138 

- - reino Animalia, 136 
Metemoglobinemia com primaquina, 239 
Mdtodo 

- de Baermann. 820 

- de Kato, 818 


-de Kato-Katz. 818 

- de Kupferberg, 818 

- de precipita^o, 827 
-deRugai. 821 

- de Stoll. 820 
Metrifonato 

- fdrmula estrutural do. 474 

- para esquistossomfase hematdbica. 473 
Metronidazol 

- para amebfase, 176 

- para balantidfase. 279 

- para giardfase, 420 

- para isosporfase. 185 

- para tricomonfase, 415,416 
Mexiletine, 323 

Mialgia 

- com antimoniato de meglumine, 402 

- com estibogluconato de s6dio, 402 

- com lumefantrine. 240 
Micologia, 68 

Microcefalia na toxoplasmose, 200 
Microfildrias 

- de Onchocerca volvulus. 661,662 

- - vs. 

- - - Dipetalonema perstans, 667 

- - - Dipetalonema streptocena, 667 

- Loa-loa, 667 

- Muns one Ha ozzardi . 667 

- de Wuchercria bancrofti, 649 

- no organismo humano. 655 

- sangUfneas, pesquisa de, 813 
Microftalmo na toxoplasmose. 200 
Microgameta, 213 
-estruturade um. 214 
Microgametdcito, 208 
Microtriatom a. 329, 714 
Microtubulo, 6 

Micuim, 781 

Midrfase na oncocerciase, 665 

Mielite transversa na esquistossomfase, 471 

Mieloblasto, 99 

Mieldcito, 99 

Mifase. 140, 745 

- acidental. 755 

- cavitdria. 755 

- cutSnea, 755 

- diagndstico. 755 

- do conduto auditivo, 755 

- especfiica, 755 

- intestinal, 755 

- por Eristalis tenax, 747 

- por larvas 

- - biontdfagas, 755 

- - microbiontdfagas. 755 

- semi-especfiica, 755 

- teoria dos foeos naturais na, 73 

- tratamento, 755 
Miocardiopatia chagisiea, 311 
Miocardite 

- na doenpa 

- - de Chagas. 312 

- - do sono, 349 

- na meningoencefalite amebiana primiria, 154 

- na triquinelose, 682 
Miofibrila, 36 
Mioglobina, 86 

- configura^ao da, 22 
Miose 

- com metrifonato, 474 

- na oncooercfase, 665 
Miosina, 37 

- pontes de, 38 
Miracfdio, 430 

- de Schistosoma 

- - haematobium, 466 

- - mansoni, 436.441, 442,448 

- representa^do de. 442 

- de Trichobilharziu ocellaia, 433 

- mdtodo de eclosdo de, 822, 839 
Miridae. 711 

Mitocdndria 
• altera^ao da. 118 


- de tripanossomo, 283 

- estrutura da. 13 

- origem da. 6 

- se$3o de uma, 14 
Mitose, 41 

- fases da. 41,43 

- - decurso das. 41.42 

- prepara^ko da, 41 
Mixdpode, 40 
Moldcula oiganica, 4 
Moldstia de Carridn. 719 
Mollusca, 136, 141 
Moluscicidas, 493,495 

- vegetais, 495 
Molusco(s) 

- albino, 841 

- hospedeiros 

- - da esquistossomfase. 489 

- - - controle de, 495 

- - - criadouros de, 490 

- - - moluscicidas vegetais. 495 

- - - variac&o da popula^o de, 491 

- - de helmintos. 793 

- chave para identifiea$ao, 799 

- gastrdpode. descri^ao do. 794 

- - - ordem Prosobranchia, 806 

- - - ordem Pulmonata, 8(X) 

- - - sistemitica, 799 

- - na fasciolfase, 505 

- localiza^ao dos diferentes drgios de. 842 

- igcnicas para estudos dos, 840 

- - coleta no campo, 840 

- * cria^io em aquarios. 841 

- - dissec^ao de moluscos, 842 

- - hibrida^ao, 841 

- - preserva^ao de moluscos. 841 
Moniliformis moniliformis, 138 
Monoblasto, 83 

Monocina, 124 
Mondcito, 83, 86. 97 

- esquema de um, 87 

- na inilama^ao, 126 

- visto a microscopia eletrdnica, 97 
Monocitose na doenija do sono. 349 
Monodelphis domesticus, 769 
Monomicina para leislunanfase. 391 
Morcego e tripanossomfase. 331 
Mortalidade, 54 

- curva de sobreviv^ncia, 54 

- longevidade 

- - ecoldgica. 54 

- - fisioldgica. 54 
Morte 

-celular, 117,121 

- - agressdes que causam. 118 

- com suramina, 668 

- fetal por doen^a de Chagas congenita, 336 

- na triquinelose. 682 

- no calazar, 400 

- por amebfase, 687 

- por ancilostomfase, 628 

- por balantidfase, 278.279 

- por doen^a 

- - de Chagas, 309, 315, 317,318, 321 

- - do sono, 344. 350 

- por febre maculosa. 783 
Mosca(s), 140, 745 

- adulta, 745 

- Aschiza , 747 

- combate k. 750 

- de estribaria. 750 

- de interesse medico, chave para as famflias de, 748 

- denomina^do dos grupos de cenlas em tdrax de, 746 

- do beme, 745 

- - desenho da, 751 

- - vetor de ovos da. 751 

- domdstica. 745 

- lambe-olho, 747 

- produtora de bicheiras. 745 

- Pupipara. 745, 747 

- - asas de, 747 

- - caracterfsticas da, 748 
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- - fases evolulivas da, 747 

- Sarcophagidae. 747 

- Schizophora . 747 

- Siomoxys, 71 

- Tabanus.il 

- tdrax da. 695 

- ts£-tsd, 344. 356. 745 

- - fase evolutiva da, 7*7 

- - formas de Trypanosoma no aparelho 

digestive da. 346 

- - metabolismo de carboidraios na, 699 

- - pe^as bucais da, 694 

- - produedo de lar\'a pela, 54 

- varejeira, 753 
Mosco, 370 

- del cafe, 662 
Mosquito. 727 

- Anopheles, 729 

- cabe^a de um, 694 

- cdpula e fecunda^do no, 706 

- culicfneo, 739 

- mesonoto e asa de, 728 

- palha. 370 

- resisfencia ao inseticida, teste de, 849. 850 

- tdrax do, 695 

- tubos de Malpighi no, 700 
Motuca, 745 

- desenho de, 758 
Movimento celular, 36 

- amebdide, 39 

- ciliar, 38. 39 

- citoesqueleto, 40 

- citopldsmico, 39 

- flagelar, 38 

- muscular. 36 

- - contralto muscular, 37 

- - miofibrila 

- estrutura da, 36 

- funcionamento da. 36 
tnRNA, 5. 20 

- gera^do de moldculas de protefna pelo, 29 
Mucopolissacaridio, 81 
Mucopolissacaridose. 35 

Mucosa nasal na leishmanfase, 375,376 
Multiceps multiceps. 138, 567 
Muquirana, 772 
Mus musculus, 768 
Musca 

- domestica, 51 

- - biologia da. 749 

- - cabe^a de, 745,746 

- - ciclo vital da, 749 

- - desenho da. 749 

- - larva de, 747 

- - mort'ologia da, 748 

- - olho de, 745, 746 

- - placas espiraculares de larvas de. 755 

- - se^ao transversa da tromba de, 746 

- mifase por, 755 
Muscidae, 748 

- chave para famflia. 748 
Mus ana 

- mifase por, 755 

- stabulans, 751 
Muscinaia, mifase por, 755 
Muscomorpha. 745 
Mdsculofs) 

- cisticercose no, 535 

- cisto hiddtico no, 547 

- dos insetos, 700 

- esqueldtico 

- - na doen^a de Chagas conggnita, 336 

- - na triquinelose. 682 
Mulatto, 5 

- de protefna, 22 
Mutualismo, 65 
Mycobacterium 

- avium na AIDS. 115 

- leprae, 114 

- tuberculosis 

- - evasdo aos dispositivos do hospedeiro, 114 

- - infec^So por, na AIDS. 115 


N 

Naegleria 

- aerdbia, 153 

- cultura de, 154 

- distribui^So da. 155 

- fowleri. 136, 153 
-- cistos de, 153 

- - formas de, 153 

- ggnero, 136, 153 

- xruberi. 153, 155 
-jardini, 155 

- parasitismo por. 70 
Nagano. 280, 345, 759 
Natal idade 

- efetiva, 54 

- potential, 54 
Ndusea 

- com antimoniato de meglumine. 402 

- com artemisina. 241 

- com cloruquina. 238 

- com doxiciclina. 239 

- com estibogluconato de sddio, 402 

- com lumefantrine. 240 

- com mefloquina. 240 

- com metrifonato, 474 

- com niridazol. 474 

- com piperazina. 594 

- com primaquina, 239 

- com quinina, 239 

• com telraciclina. 239 

- na ancilostomfa.se. 628 

- na angiostrongilfase, 644 

- na balantidfase. 278 

- na difilobotrfase, 564 

• na esquistossomfase 

- - liematdbica, 471 

- - mansdnica, 457 

- na filarfase linfdlica, 654 

- nagiardfase, 419 

- na isosporfase, 185 

- na tenfase, 522 
Neacomys spinosus, 388 
Necalor americunus, 139,614 

- if microscopia eletrdnica. 617 

• aparelho genital 

- - feminino. 618 

- - masculino. 618 

- bolsa copuladora do, 619 

- - macho. 618 

• cdlculo da popula^do de. em um paciente, 54 

- cdpsula bucal. 618 

- chave para diagndstico de, em fezes, 822 

- ciclo 

--bioldgico do, 620, 621 

- - evolutivo do. 582, 623 

- competi^o bioldgica do, 63 

- crescimento de, 582 

- distribute geogrdfica do, 630 

- extremidade anterior do. 616 

- forma do corpo, 618 

- infec^do por, 621 

- larvas de. 611 

- lesdo da mucosa intestinal pelo. 624, 625 

- mecanismo patoggnico do, 624 

- mudas em. 582 

- no aparelho digestivo, 78 

- nutrigjJo de, 576 

- o clima e, 632 

- origem e significado do termo, 615 
-ovos de, 619 

- resistSncia ao, 624 
-tamanho do. 618 
Necrose, 117 

- caseosa. 121 

- de coagula^k), 120 

- de liquefa^o, 120 

• detini^do de. 120 

- do floema do cafe, 280 

- goraosa, 121 

- isqugmica, 120 
Nectomys squamipes, 309, 388 


Nefropatia 

- com suramina, 668 

- maldrica, 228,233 

Nefrose na larva mix runs visceral. 640 

i Vegaselia, 755 

<Neivamyia spp., 750 

Nemathelminthes. 136, 138 

Nematocera. 140 

Nematoda, 138 

Nematdides 

- ciclo bioldgico. 581.582 

- ecologia, 583 

- estrutura da parede do corpo, 573 

- fisiologia do, 572 

- introduce ao, 570 

- locomo^do, 580 

- meromidrio, 574 

- metabolismo do, 575 

- morfologia geral, 572 

- nutri^do do, 575 

- organiza^do do. 572 

- drgdos dos sentidos, 579 

- polimidrio, 574 

- reproduce do, 580 

- sec^do transversa exibida por diferentes tipos de. 574 

- sistema nervoso, 579 

- tipos de aparelho excretor em, 579 
Neogastropoda. 142 

Neoplasia, 122 

- relacionada com parasitos. 131 

- vs. angiostrongilfase. 644 
Neoioma 

- fuscipes, 333 

- lepida, 332 
Neritidae, 142 

- chave para identifica$do de. 8(X) 

Nervosismo 

- com niridazol. 474 

- na difilobotrfase. 565 

- na tricurfase, 678 

- por enterobfase, 600 
Neurite 

- dptica 

- • na oncocercfase, 665 

- - na toxopiasmose, 2(X) 

- periferica na triquinelose, 682 
Neurocisticercose, 535 

- convulsive 536 

- diagndstico de, 537 

- evolu^do da. 538 

- hipertensiva, 536 

- incidfcneia no Mexico, 530 

- pseudotumoral, 536 
• psfquica 536 

- tratamento da. 539 
Neutrofilia. 99 
Neutrdfilo, 86, 99 

- esquema de um. 86 

- na infiama^do, 126 
Neutropenia 99 
Nexina 39 

Nicho ecoldgico, 47,50, 73 

- competi^do era um, 63 
Niclosamida 

- para cisticercose, 539 

- para controle de moluscos, 495 

- para difilobotrfase. 565 

- para Hymenolepis nanu. 560, 561 

- para tenfase. 524 
Nifurtimox 

- para doemja de Chagas. 322 

- para tripanossonua.se africana, 351.353 
Nimorazol 

- para amebfase. 177 

- para balantidfase, 279 

- para giardfase, 420 

- para tricomonfase, 416 
i Wippostrvngylus 

- braziliensis. 583 

- nutri«;do de, 576. 577 
Niridazol, 474 

- fermula estrutural do. 474 
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- para esquistossomfase hematdbica, 473 
Nistagmo na toxoplasmose. 200 
Nilrofurazona, 322 

Kitroimidazol, 176 
Nitroimida261ico. 415 
Nitrotiazdis, 322 
Nivaquina. 237 
Nodulectomia, 667 
NosapsyUus fasciatus, 763, 771 

- caracterfsticas morfoldgicas do, 763 

- chave para identificayilo de, 764 
Notoedres, sama por, 788 
Nticleo, 24 

- de tripanossomo. 283 
Nudtolo. 24, 29 
Nucleossomo, 25 
Nucleotfdio, formayfco de, 4 
NulriyAo 

- da pulga. 762 

- datfenia, 519 

- de Echinococcus granulosus, 546 

- de nematdides. 576,577 

- do carrapato. 780 

- do inseto, 697 

- do plasmddio, 216 

- do Schistosoma munsoni, 439 

- do Trichomonas vaginalis , 413 
Nyctomys sumichrasii, 387 

o 

Ocekxs, 702 

Oeccmys concolor , 379 

Oesophagostomum 

■ chave para dkgndstico de, em fezes, 822 
• iarvas de, 611 
Oestrus # 140 
Oftalmocisticercose, 536 

- cirurgia para, 539 

- diagndstico de. 537 
Olfaio 

- do carrapato. 780 

- do inseto, 702 
Olho(s) 

- cisticercose no, 536 

- do carrapato. 780 

- dos insetos, 702 

- - a nticroscopia de varredura, 697 

- - coraposto. 702 

- - formado por omatfdios, 702 

- - simples, 702 

- exame dos, na oncocejcfase, 667 

- na lagoquilascarfase, 646 

- na larva mi grans visceral, 640 

- na oncocerciase, 665 

- na toxoplasmose, 200 

- na triquinelose. 682 
Omatfdio. 702 
Onchocerca 

- indivfduos infectados por, no mundo, 570 

- volvulus, 139, 140, 648 

- - ciclo evolutive. 663 

- - desenho da forma da, 572 

- - diagndstico diferencial. 655 

- - introduyiio ao, 661 

- - microfilarias de, 655,662 

- - nutriyio de. 576 

- - relaydes com o hospedeiro, 663 

- - resistSncia ao, 663 

- - verrae adulto. 662 
Oncocerciase. 661 

- ceratite na. 665, 666 

- oontrole da. 672 

- despigmentaySo na, 665. 666 

- diagndstico de, 666 

- - ecografia, 667 

- - exanie oftalmoldgico, 667 

- - imunoldgico, 667 

- - nodulectomia. 667 

- - parasiloldgico. 666 

- - teste de Mazzotti, 667 


- dfpteros na transmiss&o de. 719 

- distribute geogrdfica da. 669, 670 

- formas cKnicas, 665 

- insetos vetores da, 671 

- patologia da, 664 

- - lesdes 

- - - cutdneas, 664 

- - - lirtfdlicas. 665 

- - - oculares, 665 

- - nudulo oncocercdtico, 664 

- prevaldncia da, 669 

- programa de controle da, 672, 673 

- sintomatologia, 665 

- transmiss2o da, 670 

- - Simulium na, 725 

- tratamento, 667 
Oncocercoma, 662, 664 

- extirpay&o de. 667. 668 

- vs, cisto sebdeeo, 665 

- vs. lipoma. 665 
Oncocercose, 75 
Oncomeluma. 142 
Oncosfera, 137 

- de Echinococcus granulosus. 542, 543 
Oocisto, 209,214 

- desenvolvendo-se no estdmago de anofelino. 215 
Odtipo de tdnias. 517, 519 

Ooxineto, 208. 214 
Opalinu runurum, 64 
Opilayilo, 622 
Opislhobranchia, 142 

- organizayilo geral do, 794 
Opisthokonta. 134 
Opisthorchiidae, 137 
Opislhorchis 

- feiineus , 137, 425 

- - hiperplasia na infecy&o por, 131 

- - tamanho dos ovos de. 824 

- tenuicollis, 137 

- viverrini , 425 
Opistomatigota, 281 
Opistdtono na toxoplasmose, 200 
Opsonizaydo, 92, 108 
Orelha-de-veado, inseto. 370 
Organofosforados para insetos, 709 

6rgSo(&) 

- de Cend, 781 

- de Haller, 780 

- dos sentidos 

- - do carrapato. 780 

- - do gastrdpode, 797 

- - dos insetos, 701 
Omidazol 

- para amebfase, 176, 687 

- para giardfase, 420 

- para tricomonfase, 416 
Omithodoros, 141,782 

- aspecto ventral do corpo de, 779 

- caracterfsticas do gdnero. 782 

- moubata, 782 

- olhos do. 780 

- paralisia por canrapatos do gdnero. 783 

- rvstraius, 783 
Omilhonyssus 

- bacoti , 785 

- s vivarium , 786 

Orquiepididimite por W. bancrofti. 648 
Orquite na filarfase linfdtica, 653,654 
Orthorrhapha , 745 
Oryzpmys 

- capita . 388 

- concolor, 379 

- laticeps, 388 

- maconnelli, 388 

- subjlavus, 769 

- utiaritensis, 769 

Ossos na leishmanfase. 376 
Osteite na hidatidose dssea. 550 
Osteoclasto, 83 
Otite na ascaridfase, 591 
Ototylomys phyllotis . 387 
Ouvido 


- medio, Ascaris no, 591 

- toxicidade da quinina para o. 239 
Ovlrio 

- de anofelino, 847 

- - tdcnica para exame do, 849 

- de eestdide, 510 

- de Glossina, 758 

- de insetos, 705 

- de nemaidides, 581 

- de Taenia saginata, 517 
-detanks, 517.519 
Oviduto de nematdides. 581 
Ovos 

- de ancilostomfdeos, 619,620, 629 

- de Ascaris, 588, 589 

- de Echinococcus granulosus, 542. 543 

- de Enterobius vcrmicularis, 599, 600 

- - resistdneia do, 602 

- de Fasciola hepatica, 502 

- de Meloydogine, 629 

- de nematdides, 581 

- de piolho. 772 

- de Sc histosoma 

- - haematobium, 441,466 

- - - representaySo de, 442 

- - mansoni, 440.441 

- k nticroscopia eletrdnica, 441 

- de Strongyloides. 605 

- - stercoralis, 629 

- de Taenia solium, 531 

- de tremat6deos, 430.432 

- de Trichoslrvngylus. 629 

- do cestdide, 513 
Oxalato de ferro. 629 
Oxamniquine, 463,495 
6xido nftrico 

- ay£o anliparasikria mediada por. 108 

- liberaySo de. na makria, 227 

- moldcula de. 108 

- na doenya de Chagas, 308 

Oxigdnio, consumo de. no nematdide, 578 
Oxiurose. 598 
Oxyuris vermicularis, 598 
Oxyuroidea, 138. 598 

P 

Paca infectada com Leishmaniu. 378 

PAF, 124 

Palidez 

- na ancilostomfase, 628 

- na difilobotrfase. 565 

- na doenya de Chagas, 336 

- no calazar, 399 
Palpitate 

- na ancilostomfase, 628 

- na doenya de Chagas. 317 
Paludismo, 222 
Pamoato 

- de cicloguanil, 378 

- de oxantel, 679 
Pancardite, 349 
Pancreas 

- Ascaris no, 591 

- cisto hiddtico no, 547 

- lesdes ao, com pentamidina. 403 
Panstrongylus, 140, 327, 713 

- cabeya de. 327 

- conformaySo da cabeya do, 715 

- e doenya de Chagas, 306 

- geniculatus, 72, 329, 716 

- - ciclo 

- - - domdstico do. 334 

- - - silvestre do, 333 

- - macho, 716 

- lignarius, 330 

- megistus, 70, 306, 327, 712, 716 

- - animais doindsiicos infectados por, 331 

- - ciclo silvestre do. 333 

- - fSmea, 716 

- - Mbitats do. 329, 330 
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- - hlbitas do 

- alimentares, 328 

- - - domiciliares, 330 

- - longevidade das fgmeas adultas de, 329 

- * ovos produzidos pelo, 329 
Papa lot ilia, 370 

Papio ursinus, 521 

Paquidermia na filariase linfdtica. 654 
Paxabasalia. 135 
Parubelminus, 329. 714 
Paracoccidioidomicose, 646 
Paiagonimidae. 137 
Paragonimus 

- molusco transmissor de. 142 

- westermanni, 137. 142, 425 

- - metaplasia na infect&o por, 131 

- - tamanho de ovos de. 824 
Paralisia 

- de nervos cranianos na toxoplasmose, 201 

- na toxoplasmose, 200 

- na triquinelose. 682 

- por picada 

- - de artrdpode, 141 

- - de carrapato. 783 
Parasitismo, 64. 65. 67 

- coneeito ecoldgico e bioquimico de. 46 

- - comunidades, 58 

- - os organismos e o meio, 46 

- - relates entre os seres vivos. 52 

- conceitua^Lo de. 116 

- da fase larvdria, 70 

- e processes patoldgicos, 116-131 

- - cicatrizat&o, 130 

- - fibrose, 131 

- - hiperplasia. 131 

- - inflama^ao. 123, 125 

- - lesues celolares, 117 

- - mediadores da resposta local is lesdes, 124 

- - metaplasia. 131 

- - neoplasias relacionadas com parasitos. 131 

- - patogenicidade. 116 

- - penetra^ao dos parasitos no hospedeiro. 117 

- - regenera^ao. 130 

- - restituigao, 129 

- - viruldncia, 116 

- proteliano, 70 

- resistgncia ao, 89-115 

- - absoluta, 90 

- - adquirida. 90, 92 

- - defini^ao, 90 

- - natural. 90 

- fagocitose, 92 

- - - mecanismos protetores passivos, 90 

- - - migra^ao parasitdria. 91 

- - - reat&o imunoldgica especifica. 91 
Parasilo, 67 

- ciclo bioldgico do, 70 

- estenoxeno, 69,70 

- eurixeno, 69. 70 

- facultativo, 70 

- heteroxeno, 69, 70 

- migra^o do. 91 

- monoxeno. 70 

- nao-patogdnico. 116 

- obrigatdrio, 70 

- patoggnico, 116 
Parasitologia 

- lato sensu, 68 

- mddica, 68 

Parasitose. focos naturais da. 72, 73 

Paratriatoma. 713 

Parestesia na doen^a do sono, 350 

Paromomicina 

- para balantidiase. 279 

- para criptosporidiase, 190, 686 

- para leishmaniase, 687 

- para tenfase, 524.525 
Pasleurella 

- pestis, 760.767 

- - infect;So experimental de percevejos com, 718 

- tularensis , 140 
Patogenicidade, 116 


Pectinibranchiata, 142 
Pediculidae, 141 

Pediculoides ventricosus , 141, 786 
Pediculose, 772, 774 

- controle da, 775 

- da cabe^a. 775 

- do corpo, 775 

- do ptibis. 775 

- manifestatdes clfnicas da, 774 

- prevengSo da. 775 
Pediculus 

-capitis . 141,773 

* - biologia do, 774 

- - em fio de cabelo. 773 

- humanus, 141, 773 

- - biologia do, 11A 

- - macho visto pela face dorsal, 773 

- - morfologia do, 773 

- orientalio dos, 703 

Peixe larvdfago para filariase. 659 
Pele 

- lesdes leishmanidticas na. 373,376 

- na esquistossomfase 

- - hematdbica, 470 
-- mansdnica.451 

- na oncocercfase, 665 

- penetratao paras itaria pela. 91 
Pelecypoda. 793 

PSlo de inseto, 6%, 701 
Pelomyxa pal tetris, 6 
Pendinka , 390 
Pfinis 

- de insetos, 705 

* na esquistossomfase hematdbica. 470 
Pentamidina 

- para leishmaniase, 378, 687 

- - visceral. 402,403 

- para pneumocistose, 188 

- para pneumonia por Pneumocystis carinii, 685 

- para profilaxia de tripanossomiase. 357 

- para tripanossomiase africana, 351.352 
Penlutomidue, 712 
Pentatriehomonas. 136 

- horn inis. 411, 416 

- - & microscopia eletrdnica, 413 

- - estrutura do, 412 

- - no ceco, 79 

* - no cdlon, 79 

Penlostan para leishmaniase, 377.378 

- cutanea zoondtica. 391 

- visceral, 402 
Peroevejo 

- a^do patoldgica do. 718 
-biologia, 717, 718 

- controle de, 718 

- decama, 710 

- domato. 710 

- morfologia. 717 

- vetor da doen^a de Chagas, 306 
Perfurina, 119 

Pericardite amebiana. 173 
Pferiostite na leishmaniase, 376 
Perissodactyla e doen$a de Chagas. 306 
Peritdnio na fascioliase, 504 
Permetrina, 271 

- para controle da filariase linffrica. 659 

- para oncocerciase. 672 

- para pediculose da cabe^a, 775 

- para tifo exantemlilico, 776 

Perdxido de hidroggnio, decomposit&o do. 23 
Peroxissomo, 35 
Personalidade, disturbio de, 350 
Peso, perda de 

- na ancilostomiase, 628 

- na angiostrongiliase, 644 

- na ascarfase. 591 

- na balantidiase. 278 

- na difilobotriase, 564, 565 

- na enterobfase, 600 

- na esquistossomfase mansdnica, 457 

- na giardiase, 419 

- na himenolepiase nana, 560 


- na teniase, 522 

- na tricuriase, 678 
Peste, 760-771 

- as pulgas e a epidemiologia da. 767 

- controle da, 770 

- diagndstico da. 767 

- nas Americas. 769 

- patologia da, 767 

- silvestre. 769 

- - animais reservatdrios, 769 

- - focos de, 769 

- tratamento da, 767 

- urbana, 767 

- - animais reservatdrios, 767 

- - surtos epidgmicos, 769 

- - transmissdo da, 768 
Phoenicia spp., 754 

- miiase por. 755 

- placas espiraculares de larvas de, 755 
Phlebotominae. 140 
Phlebotomus, 140.722 

- alexandri, 404,406 

- andrejevi, 390 

- argentipes. 404, 406 

- ariosi, 406 

- arpaklensis, 392 

- caucasicus, 390. 404 

- chine ns is, 405, 406 

- duboscqui, 392 

- infantum, 404 

- longicuspis, 406 

- longiductus, 404 

- longipes, 394, 395 

- major, 406 

- martini, 406 

- mongulensis, 390, 392 

- na transmissdo da leishmaniase. 370. 371 

- urientalis, 406 

- papatasi, 365, 390, 392 

- pedifer, 394. 395 

- perfiliev,'i. 406 

- pemiciosus. 406 

- peruensis, 405 

- rossi , 395 

- setehi, 392 

- seryenti, 365. 394 

- sinensis, 404 

- smimovi. 404, 406 

- vetor da Leishmania donovuni, 364 

- wui. 404 

Phurmia, miiase por. 140 
Phlirus pubis. 774 

- fSmea de, 773 

- local izatHo do, 774 
Phyllocaulis variegatus. 800 
Phylloslomus, 331 
Physidae, 143. 805 

- chave de identificatito de. 800 

- concha de, 805. 806 
Phylomunas leptovasorum, 282 
Piia das florestas, 381 
Piansbois, 362.381 
Picnose. 118, 120 

Pielite na esquistossomfase hematdbica, 472 
Pielonefrite na esquistossomfase. 472 
Pigniento. 121 

- malirico. 86 

- - acumulo de, 122 
Pilidae. 142, 807 

- chave para idenlificat&o de. 800 
Pinocitose, 10 

- alimematflo de amebas por, 161 
Piolho 

- caracterizat&o do, 772 

- da roupa, 772 

- dermatite produzida por, 774 

- - controle, 775 

- - diagndstico. 775 

- - manifesta$fies clfnicas, 774 

- - patologia, 774 

- - prevent^o. 775 

- - tratamento, 775 
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- do corpo, 772 

- do pdbis, 772-774 

- doentjas transmitidas por, 772, 775 
-- febre 

- das trincheiras, 776 

- - - recorrente. 776 

- - tifo exantemdtico. 775 

- orientalio do, 703 

- pos»<;&o sistemdtica, 772 
Piophilidae, 748 
Piperazina 

- fdrmula esirutural da, 594 

- para A starts lumbricoides , 577, 594 

- para enterobfase, 601 

- paralisia de nematdides pela, 577.580 
Piraclof6s, 672 

Pir&mide ecoldgica. 62 
Pirantel, pamoato de 

- fdrmula esirutural. 594 

- para ancilostomfase, 629 

- para ascarfase, 593 

- para enterobfase, 601 

- para triquinelose, 683 
Piretrina. 788 
Piretrdide 

- para insetos, 709 

- para moscas, 750 

- para oncocercfase, 672 
Pirimetamina 

- fdrmula esirutural da. 237 

- para isosporfase. 686 

- para toxoplasmose, 203.686 

- - no imunodeprimido, 204 

- resistGncia de plasmddios 241 
Pirimetaniina-sulfadoxina. 189 
Pirimidina, formal da, 4 
Pirimifos-metil, 271 
Piritrdides, 271 

- para filarfase linl'dlica. 659 

- para triatomfneos, 339 
Piroplasraorida. 135. 184 
Pirose na esquistossomfase. 457 
Pirvfnio, 601 

Piuns, 662 

Piuria na esquistossomfase. 472 
Plagiorchidae , 137 
Plagiorchis, 137 
Planorbfdeo, 142. 489, 801 

- aparelho 

- - cireulatdrio no, 797 

- - reprodutor no. 799 

- Biomphularia. 801 

- Bulinus, 805 

- cliave para subfamilias de moluscos. 801 

- conchas de, 795. 806 

- da subfamflia Segmentininae, 799 

- identitica^o do, 800 

- morfologia do, 801 
Planorbinae, 489 
Planta, formal da, 5, 6 
Plaqueta, 85. 87 

- fator ativador de, 124 

- na inflama^iio. 124 
Plaquetopenia 

- na esquistossomfase marisdnica. 458 

- no calazar. 399 
Plasma, 85 

- alternates do, na inflama^io. 126 
Plasmagel. 11 

Plasmassol. 11 
Plasmdcito, 92, 94 
Plasmodiidae, 207 
Plasmodium , 135.207-221 

- berghei. 210, 224 

- - mitocGndrias no, 15 

- brasilianum, 223 

- caracteriza^o morfoldgica do. 217 

- cathemerium. mitocGndrias no, 14 

- cynomolgi, 207. 223 

- efeito citopdtico do, 123 

- falcipantm. 135, 207 

- - artemeter com lumefantrine para, 240 


- - caracteriza^lo morfoldgica do. 217 

- - ciclo evolutivo do, 208.209 

- - cloroquina para, 238 

- - distribui^io mundial da resistSncia de. aos 

antimaldricos, 242 

- - epidemia de maldria por, 264 

- - esquema de 2 d escolha para tratamento de infec^iio 

por, 244 

- - formas 

- - - eritrocfticas do, 218 

- - - evolutivas no mosquito. 218 

- prd-eritrocfticas. 217 

- - infectividade do, 223 

- - maldria grave por, 232 

- - recafdas na infec^&o por. 248 

- - resistente 

- 2l cloroquina. 237 

- h mefloquina, 239 

- ao quinine, 239 

- fallax, 211 

- fisiologia do. 216 

- gallinaceum, 12 
-gGnero, 184,207 

- inui , 223 

- knowlesi, 207,223 

- mulariae , 135, 207 

- - caracterizagio morfoldgica do. 219 

- - ciclo evolutivo do, 208.209 

- - cloroquina para. 238 

- - formas 

- - - eritrocfticas. 220 

- - - evolutivas no mosquito. 220 

- prd-eritrocfticas. 219 

- - infectividade do, 223 

- nacdlula sangilfnea, 85 

- no aparelho digestivo, 78 

- no sangue. 86 

- ovale. 135,207 

- - caracieriza^io morfoldgica do, 220 

- - ciclo evolutivo do, 208,209 

- - cloroquina para. 238 

- - formas 

- - - evolutivas no mosquito. 220 

- prd-eritrocfticas do. 220 

- - infectividade do, 223 

- resistdneia aos quimioterilpicos, 241 

- rvdhaini, 207 

- simium, 223 

- ultra-esirutura do. 210 

- vivax, 135. 207 

- - caracteriza^lo morfoldgica do, 218 

- - ciclo evolutivo, 208,209 

- - cloroquina para. 238 

- - entrada de, nas hemScias, 8 

- - formas 

- - - eritrocfticas. 218 

- - - evolutivas no mosquito. 219 

- prd-eritrocfticas. 218 

- - infectividade dos esporozoftas de, 223 

- - tratamento da maidria por, 244 

- yoelti, 226 
Platoda, 133 
Platyhelminthes, 136 

- categoria usada em sistemdtica, 133 
Pleurooeriinae, 142, 807 
Ploiaridae, 712 

Pneumocistose 

- diagndstico de, 188 

- e AIDS, 187 

- epidemiologia da. 188 

- formas de, 187 

- parasito da, 187 

- profilaxia da. 189 

- tratamento da. 188 
Pneumocyslis carinii, 184 

- pneumonia por, 115, 187 
Pneumonia 

- na ascarfase. 590 

- por Pneumocyslis 

- - carinii. 685 

- - - tratamento. 685 

- - jirvveci, 685 


- por Toxoplasma gondii. 201 
Pneumonite na triquinelose, 682 
Pneumopatia eosindfila tropical. 652 
Polaciuria na esquistossomfase, 471 
Polineuropatia perifdrica, 322 
Polinucleotfdio, forraai^o de, 4 
Poliomielite. mosca na transmissio de, 750 
Polipeptfdio, 31 

- format;do de, 4 
Polygenis, 766 

- bohlsi. 764 
--bohlsi.110 

- -jordani. 766, 769 

- jordani. 764 

- lilargus. 770 

- roberti. 764 

-1 rip us. 764. 766, 769 
Polyplax spinulosa. 771 
Populavao(tes) 

- conceitua^do, 52 

- crescimento de uma. 55 

- de mosquito, distribui^io vertical em diferentes nfveis 

da floresta amazdnica, 53 

- dominante. 62 

- estrutura das, 57 

- metodos de estudo das, 52 

- sinantrdpica, 62 

- varia^Ges periddicas das. 57 
Porfiria cutdnea. 238 
Putumonaules niloticus, 64 
Potdssio e ativa^lo das enzimas. 24 
Polos flavus, 382 
Praziquantel 

- fdrmula esirutural do, 474 

- para cisticercose, 539 

- para difilobotrfase. 565 

- para esquistossomfase, 495 

- - hemaldbica, 473 

- - mansdnica, 463 

- para fasciolfase, 504 

- para hidatidose, 553 

- para Hymenolepis nana. 560, 561 
* para tenfase, 524 
Precipitax.ao. mdlodos de. 827 
Prednisolona para toxoplasmose, 204 
Prednisona 

- para pneumonia por Pneumocystis carinii, 685 

- para toxoplasmose, 204 
Pregui^a e leishmanfase, 382 
Primaquina, 238 

- contra-indica^des, 239 

- dose da, 238 

- durante a gravidez, 237 

- efeitos colaterais, 239 

- esquema para infec^do por plasmddios. 238 

- fdrmula esirutural da, 237 

- para pneumonia por Pneumocyslis carinii, 685 
Primates e doen^a de Chagas, 306 

Prions. 21 
Probdscida. 693 
Procariota 

- organiza^ao do. 7 

- sfntese de RNA no. 28 
Prvcavia, 395 

- capensis, 395 

- johnstoni. 395 
ProcoUgeno. 82 
Prvctodeu, 575 
Prvechimys 

- guyanensis. 382, 388 

- sp.’, 382 
Proeritroblasto. 85 
Prdfase, 42.43 
Proglote. 137, 508 

- de Dipyltdium caninum, 562 

- de Echinococcus granulosus. 542 

- - amadurecimento sexual de. 542 

- de Taenia 

- - sag inula. 517 

- grdvida, 517-519 

- jovem, 517.518 

- madura, 517, 518 
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- - solium, 519 
Proguanil, 241 
Prohemistomum, 137 
Promastigota. 281 
Prometdfase. 42,44 
Promieldcito, 99 
Promon6cito, 83 
Propafenona. 323 
Properdina, 110 
Propox ur. 271 

- para insetos, 709 
Prosobranchia, 142 

- identifica^lo do, 799 

- organiza£3o geral do, 794, 795 

- sistemdtica da ordem. 806 
Proso stomata, 133 

Prdstata na esquistossomfase. 472 
Protease digestiva, 22 
Protefna(s), 21 

- adesiva, 82 

- alost^ricas. 24 

- centro ativo da. 22 

- circunsporozoflica, 210 

- conjugada. 22 

- C-reativa na inflama^o, 119 

- da fase aguda, 119 

- - da inflama^So, 91 

- da membrana interna da mitocdndria, 14 

• do soro que constituent as elementos do sistema 

complemento, 109 

- domfnios da, 22 

- enzimas. 23 

- formagio de. 4.5 

- na membrana ce lular. 8 

- necessidade de. para os plasmddios, 216 

- nfveis de estnitura^do da. 21,22 

- no inseto, 699 

- plasmdtica. 85 
PrPc, 21 

- PrPsc, 21 

- sfntese de. 31 

- - atividade dos ribossontos. 31 

- - no retfculo endopldsmico, 32 

- transporte de. 31 

Proteinuria na esquistossomfase, 471 
Proteoglicano. 81 
Proteus no tubo digestive, 79 
Prodsta. 134 

• categoria usada era sistemdtica, 133 
Protocdlula, 5 

Protoescdlex, 541, 544 

- transformafdo era cisto hiddtico lilho. 545 
Protoplasma, 3 

Protoporfirina. 86 
Protovfrus, 25 
Protozoa, 133 
Proiozodrio 

- ciclo bioldgico do, 71 

- depend&ncia raetabdlica do, 6 

- dfpteros e transmiss&o de doen^as por, 719 

- endoraitose em um, 43 

- evolu^ao do. 3.70 

- exame de fezes para, 815 

- miloefindrias no. 14 

- no intestino delgado, 79 

- nutrigdo do. 10 

- organiza^uo celular do. 7 

- origem do. 6 

- parasites do homem e seus vetores, 132-136 

- - nova classificaQdo dos protistas, 134 

- - reino protista, 134 

- divis&o 

-Acanthamoebidae, 134 

-Alveolata, 135 

-Entamoebida. 134 

-Euglenozoa, 136 

- - - - Fomicata, 135 

-lieterolobosea. 136 

-Mastigamoebidae. 134 

.... Parabasalia, 135 
-Tubulinea, 134 

- supergrupo 


-Amoebozoa, 134 

- - - - Chromalveolata, 134 

- - - - Exeavata. 135 
-Opistliokonta. 134 

- - Trichomonadidae. 136 

- - Trypanosomatida, 136 

- - Vahlkampfiidae, 136 

- tipos de pseuddpodes era. 40 
Pmrido 

- anal 

- - na tenfase, 522 

- - por enterobfase, 600 

- - por himenolepfa.se nano, 560 

- com artemisina, 241 

- com cloroquina, 238 

- na ancilostorafase, 627 

- na doen$a do sono. 349 

- naescabiose, 788 

- na larva migrans cutanea. 638 

- na oncocercfase, 665 

- nasal por enterobfase. 600 

- no tifo exantemdtico, 775 

- por Turn;a penetrans, 764 
Psammolestes, 713 

- core odes, 329 
Psummomys, 391 
Pseudoceloraa. 574 
Pseudomonas no tubo digestivo, 79 
Pseudoplyllidea , 137. 507, 515, 562 

- esquema do ciclo evolutivo do, 515 
Pseud 6podes, 40 

Psicose na toxoplasmose, 201 
Psorfase com cloroquina, 238 
Psorophora, 53 
Psychodidae, 140. 722 

- biologia, 723 

- chave para espdeies iraportames, 724 

- comportamento, 723 

- identificaQdo. 722 

- morfologia do flebdtonto adulto, 722 

- taxonomia, 722 
Pthirus pubis. 141, 773 
Puffs, forma^ao de. 26, 27 
Pule.x irritans, 562. 763 

- cabega e tdrax de. 766 

- caracterfsticas morfoldgicas do. 763 

- chave para identifica^io de. 764 

- desova da. 763 

- distin^So com Xenopsylla , 766 

- espermdtica da ffcmea. 766 
Pulga. 141 

- ciclo bioldgico da. 763 

- controle da, 771 

- da casa, 763 

- do cio, 763 

- do goto, 763 

- do porco. 763 

- do rato, 763, 764 

- e a epidemiologia da peste, 767 

- - silvestre. 769 

- - urbana. 767 

- e helraintfases, 771 

- e o tifo murino. 771 

- espdeies principals, 763 

- - chave para. 764 

- - Clenocephalides spp., 766 

- - Polygenis spp., 766 

- - Pul ex irritans, 765 

- - Tunga penetruns. 764 

- - Xenopsylla cheap is, 766 

- espermateca de. 705 

- larva de, 763 

- o inseto adulto. 760 

- - comportamento do. 763 

- - fisiologia do. 762 

- - morfologia externa. 761 

- - organiza$3o interna, 762 

- tdrax da, 695 
PulmAo 

- cisto hiddtico no, 547-549 

- na esquistossomfase 

- - hematdbica. 470 


- - mansdnica. 452,456 

- na fasciolfase, 504 

- na lagoquilascarfase. 646 

- na larva migrans visceral. 640 
Pulmonata. 142.489, 800 

- aparelho respiratdrio no, 797 

- caracterfsticas da ordem. 800 

- identifica^ao do. 799 

- oiganizafao geral do. 794. 795 

- rim no. 797 
Pupdrio. 140 
Pupipara, 745, 747 
Purina. 4 

Pyemotes tritici. fiSmea de. 786 
Pyemotidae, 141 

- tritici. 786 

Pyroglyphidae. 788. 789 
Pyrvglyphus africanus. 789 
Pyrrhocoridae. 712 

0 

Qingkaosu (artemisina), 237 
Quarti maligna, febre. 231 
Queratanossulfato, 81 
Queratina, configura^ao da. 22 
Quetotaxia, 696 

Quiescdncia de nematdides. 583 
Quiltiria na lilarfase linfdtica. 653 

- tratamento, 656 
Quimiocina. 124 
Quimiorreceptor no inseto. 702 
Quimioterapia 

- para cisticercose, 539 

- para esquistossomfase. 462,495 

- para hidatidose, 553 

- para oncocercfase, 667, 668 
Quimiotripsina 

- centro ativo da, 22 

- moldcula de. 22 
Quinacrina 

- para giardfase, 420 

- para isasporfase, 185 
Quinina 

- associada a 

- - clindaraicina, 239 

- - doxiciclina, 239 

- - tetraciclina, 239 

- bicloridrato de, 239 

- cloridralo de, 239 

- contra-indicatives. 239 

- efeitos colaterais, 239 

- formula estrutural da, 237 

- para maldria, 228. 239 

- sulfato de. 239 
Quinino, 239 
Quitina, 692, 695 

- acetilglicosamina, mondmero da. 695.6% 

- sfntese da. 696 

R 

Radical livre. 118 
Radiogralia 

- do estdmago com imagem de Ascaris. 592 

- em grande cisto hiddtico no pulmao. 549 

- na angiostrongilfase, 644 

- na cisticercose. 535,538 

- na esquistossomfase mansdnica. 457,459 

- na lilarfase linfdtica. 654 

- na hidatidose, 552 

- na lana migrans visceral, 640 
Radioiraunoensaio, 835 

- para doen^a de Chagas, 319 
Raillielina demeruriensis. 138 
Rato 

- e infecfSo por Trypanosoma run gel i, 343 

- e tripanossorafase, 331, 333 

- infectado com Leishmania, 378 
Raltus 

- norvegicus. 767 
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- minis, 379, 768 

- - alexandrinus, 768 

- - frugivorus, 768 
Rea^Ao 

- anafililica. 129 

- antfgeno-anticorpo, 108 

- A fase aguda, 119 

- - manifestoes sist&micas na, 119 

- oercariana na esquistossomfase mansbnica. 462 

- da Leishmania, 398 

- de Arthus, 129 

- de Brahmachari, 402 

- de Casoni na hidalidose. 553 

- de fixa^o de eomplemento 

- - para febre maculosa. 783 

- - para toxoplasmose, 686 

- de Montenegro. 129 

- - na leishmaniase 

- - - cutAnea das Americas. 387 

- - - me*icana. 385, 387 

- - - tegumentar americana, 373, 377, 378 

- - - tegumentar difusa, 388 

- - - visceral, 398,401 

- de Sabin-Feldman para. 836 

- do formol-gel, 402 

- em cadeia de polimerase 

- - na leishmaniase. 377 

- - - visceral. 401 

- - na malAria, 234,236 

- - para Toxoplasma gorutii , 201, 203 

- enzimitica, 23 

- - ativa^Ao da. 24 

- - inibi^3o da, 24 

- - - competitive, 24 

- nao-competiliva. 24 

- intraddrmica na esquistossomfase mansdnica, 462 

- periovular na esquistossomfase mansdnica. 462 
Receptor, 94 

R6dia de trematddeo, 431 
Reduviidae, 140,710,712 
RegeneragAo do tecido, 129, 130 
Regiilo biogeogrdfica, 49, 50 
Reprodu^Ao 

- celular. 41 

- do carrapato. 780 

- dos insetos, 705 

Resfriado associado a Hartmanneila . 153 

Resorquina, 237 

RespiragAo 

- do carrapato, 780 

- do inseto, 698 

- no nematdide, 578 
Resposta imunoldgica, 101-115 

- anticorpos, 102 

- antfgenos, 101 

- imunidade nas afec^des helmfnticas, 113 

- interai^k) celular e. 106 

- sistema complemento, 109 

- tipos de. 111 

- - primiria, 111 

- - secundaria. 112 
RessonAncia magn^tica, 835 

- na esquistossomfase mansdnica, 456 

- na toxoplasmose, 203 

- - no imunodeficiente, 201 
Retfculo 

- endoplismico. 32, 33 

- - de transi^Ao, 33 

- - granuloso, 32 

- - - sfntese de protefnas na paiede do, 33 

- - liso. 33 

- sarcoplAsmico, 38 
Reticuldcito, 85 
Reticuldpode, 40 
Retina 

- do inseto, 702 

- toxicidade da quinina para a 239 
Retinocorioidite na toxoplasmose, 200 
Reto de rtematdides, 576 
Retortamonadida, 135.421 
Retortamunas 

- gdnero. 135 


- intestinalis , 135, 411, 421 
Retrovfrus, transcriptase reversa do, 5 
Rhabditoidea, 138, 604 
Rhipicephalus. 141 

- aspecto ventral do corpo de, 779 

- caracterfsticas do gdnero, 782 

- micro pin s, 782 

- morfologia do capftulo em fSmea de, 778 

- olhos do. 780 

- sanguineus, 782 

- - na transmissfio de febre maculosa, 784 
Rhizdriu , 134 

Rltizopoda, 133 
Rh(xiniini, 713 
Rhodnius. 327, 713 

- aparelho genital feminino de, 705 

- cabei.'a no g£nero, 717 

- domesticus. 329 

- e doen^a de Chagas. 306 

- ecdises no, 708 

- excre^Ao de Acido urico em. 700 

- morfologia. 716 

- neglect us, 329 

* - habitats do, 329 

- pall evens. 343 

- pictipes, 329 

- protixus . 70, 73, 328, 712. 716 

- - animais domAsticos infectados por, 331 

- - e infec^o por Trypanosoma rungeli, 343 

- - hAbitos do 

- - - alimentares. 328 

- - - domiciliares. 330 

- - importune ia m£dica do, 329 

- - macho de.717 
Rhombomys, 391, 392 
Rhopalopsytlus 

- australis, 764 

- lulzi , 764 
Riboenzima. 5 
Ribose-5-fosfato, 13 
Ribossomo, 24, 31 

- e sfntese de protefnas. 31 

- forma?A° do. 32 

Rickettsia 

- australis. 783 

- conorii, 783 

- mooseri, 760. 771 

- prowazekii, 775, 776 

- quin tana, 776 

- rickettsi 

- - febre maculosa por, 783 

- - peroevejo infectado por. 718 

- typhi, 771 

- - em Scares, 785 

- tsutsugamushi em dcaros, 786 
Rickettsiose 

- artrdpodes Iran s mis sores de, 141 

- febre maculosa, 783 
Rifampicina para leishmanfase, 378 
Rigidez de nuca na toxoplasmose, 200 
Rim 

- cisto hidatico no, 547 

- testes ao 

- - com pentamidina, 403 

- - na esquistossomfase mansfinica, 456 

- na esquistossomfase hematdbica, 470 

- na larva migrans visceral, 640 

- no calazar, 399 
Rinite por dcaros. 788 
Rinofaringe na lagoquilascarfase. 646 
Rissoidae, 142 

RNA, 20 

- forma^So do, 4,5 

- parasitdrio, 25 

- sfntese de, 27 

~ - nos eucarioias, 29 

- - nos procariotas. 28 

- viral, 25 
RNAi, 5 

Rochalimae quin tana, 776 
Rodentia e doen^a de Chagas, 306 
Rodenticida 


- anticoagulante, 771 

- de a^dorilpida, 771 
RosAoea, 213 

- de Plasmodium 

- - ovale , 220 

- - vivax, 219 

- estrutura de uma, 213 
Rotenona para escabiose, 788 
rRNA, 20 

s 

Sate the s. 53 

Sacro, lagoquilascarfase no, 646 
Saimiri sciureus, 309 
Salnumella typhosa , 750 
Salmonelose 

- mosca na transmissAo de, 750 

- na esquistossomfase mansdnica, 459 
Sangramento 

- na malAria, 232 

- nasal, associado a Hartmanneila, 153 
Sangue, 85 

- alternates na ancilostomfase, 627 

- composi^Ao do. 85 

- do inseto. 698 

- exame de (v. Exame parasitoldgico do sangue e dos 

tecidos) 

- - na filarfase linfAlica, 655 

- - na hidatidose. 552 

- - na tripanossomfase africana, 351 

- - prepara^Ao de lamina para, 812 

- funsdes do. 85 

- na doen^a de Chagas, 312 

- origem dos elementos figurados do, 93 
Saproglyphidae, 789 
Sarcocyslidae. 183, 192, 193 
Sarcocystis , 135, 185 

- gdnero, 135 

- hominis , 135, 184. 186 

- - formas infectantes de, 183 

- - no aparelho digestivo, 78 

- suishominis. 135. 184, 186 
Surcodexia lumbers, 755 
Sarcodina, 133 
Sarcomastigophora. 133 
Sarcophagu 

- haemorrhoidalis, 754. 755 

- mifase por. 140 

- spp., placas espiraculares de larvas de. 755 

- stemodontes . 755 
Sarcophagidae, 748, 754 

- chave para famflia, 748 
Sarcoptes scabiei, 141, 787 

- fSmea de, 787 
Sarcoptidae, 141 
Sarcosporidfase, 185 

- animal. 186 

- diagndstico. 186 

- epidemiologia. 187 

- etiologia da. 185 

- patologia da. 186 

- profilaxia. 187 

- quadro clfnico, 186 

- tratamento, 187 
Sama 

- agente da, 787 

- das galinhas, 141 

- docAo. 141 

- dos cereais, 787 

- dos especieiros, 788 

- humana. 141 

- norueguesa, 787, 788 
Saude, 51 

Schistocephalus solidus, 64 
Schistosoma , 137 

- aparelho digestive do, 427 

- bovis, 434 

- - ovos de, 432 

- caracteriza^Ao do, 436 

- categoria usada em sistemAtica. 133 
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- circulate no. 429 

- excre^So no, 429 

- huematobium, 137, 425, 434. 465 

- - caracierfslicas do. 436 

- - esquistossomfase por, 465-474 (p_ Esquistossomfase 

hematdbica) 

- - granulomas periovulares de. 454 

- - longevidade do, 440 

- - ovos de, 432 

- ao microscdpio em sedimento urinSrio. 466. 473 

- - - caIcitica(iLo da parede da bexiga por abund&icia de 

depdsito de. 469 

- - - depositado na mucosa vesical, 466.468 

- equipamento para pesquisa de. na urina. 473 

- tamanho dos. 824 

- - pesquisa de ovos de. na urina. 821 

- inlercalatum. 137, 425, 434 

• • distribui<,ao mundial de esquistossomfase por, 476 

- - ovos de, 432 

- - praziquantel para. 463 

- japonicum , 137 

- - caracierfslicas do. 436 

- - no ffgado. 80 

- - no sistema venoso, 79 

- - ovos de, 432 

- - regiilo da ventosa oral de. 426 

- - tamanho de ovos de. 824 

- mansuni , 137.425, 434.465 

- - adulto, 437 

- - - cercdrias. 443.444 

- - - esporocistos, 443 

- - - esquistossdmulos. 445 

- - - fisiologia do. 437 

- - - miracfdios. 442 

- - - morfologia do. 437 

- ovos de, 440 

- - caracierfslicas do. 436 
-- casal de. 438 

- - categoria usada em sistem&ica, 133 

- - code de ffgado mostrando a presen^a de forma 

juvenil de, 448 

- - crescimento de, no organismo do hospedeiro 

vertebrado, 440 

- - disu ibui<;io mundial do. 73, 476 

- - eosindfilos na prote^io de ratos oontra. 99 

- - esquistossomfase por. 447 (v. Esquistossomfase 

mansdnica) 

- - evas&o do, aos dispositivos protetores do 

hospedeiro, 114 

- - evoIu^So do, 71 

- - exere$3o de dcido ldtico pela, 12 

- - linhagens, 446 

- - longevidade do, 440 

- - macho e fSmea de. em veia do mesacdlon de 

menina. 449 

- - metabolismo do. 428 

- - muniefpios brasileiros com Lnqudritos parasitoldgicos 

positivos para. 477 

- - no aparelho digestivo, 78 

- - no ffgado. 80 

- - no sistema venoso, 79 

- - null i$to do, 428 

- - o ciclo do, 436,437 

- - ovos de, 432 

- retirada da veia mesentdrica de camundongo, 436 

- - segmento anterior do corpo do macho e da 

tSmea de. 439 

- - tamanho de ovos de. 824 

- - varia^des na infestagSo por, 57 

- - variedades de, 446 

- - vasos mesentdricos repletos de ovos de, 449 

- matthcei , 434 

- - praziquantel para. 463 

- mekunxi, 425. 434 

- no sangue. 85, 86 

- ovos de, 466 

- - depositados na mucosa vesical, 466 

- - observados ao microscdpio. 466 

- pesquisa de ovos de, na urina. 821 
Schistosomatida, 133 
Schistosomatidae. 136 

- categoria usada em sistemdtica. 133 


Schistosomatina, 133 
Schistosomatinae. 136 

- categoria usada em sistemdtica, 133 
Schistosomatium, 137 
Schistosomatoidea. 133 
Schizophora, 747 
Schizopyrenidae, 152,153 
Sciurus 

- gnmatensis, 770 

- slrumineus. 770 
Scutibranchiata. 142 

Seios paranasais na lagoquilascarfase. 646 

Sememes de abdbora, 524,525 

Semisulcospim, 142, 807 

Seres vivos, origem dos, 4 

Sergeniomya, 722 

Sezio. 222 

Sifondpiero, 760-771 

- espdeies principais, 763 

- fisiologia do. 761 

- organiza^So, 760 
Simbionte, 6 
Simbiose. 65 
Simulfdeo 

- biologia, 725 

- comportamento do, 725 

- controle da popula^o de, 672,673 

- desenho de um, 725 

- identiiica^io, 724 

- larva de. 726 

- morfologia. 725 

- oncooercfase e. 661, 663. 671 

- taxonomia, 724 
Simuliidae, 140 
Simulium , 140 

- amazonicum, 673, 674 

- callidum, 671 

- damru/sum, 671, 672, 725 

- desenho de um, 671 

- elhiopiense, 672 

- exixuum, 671 

- guianense, 671 

- meiallicum , 671 
-neavei, 64.671,672.725 

- ochruceum, 671. 725 

- oyapocktnse, 671 

- sanclipauli, 725 

- sirbanum. 725 

- soubrense, 725 

- squamosum, 725 

- woodi, 672 

- yahense, 725 
Sinai 

- de Babinsky, 350 

- de Romafla. 312, 316 

- de Winterbotton. 349, 350 
Sindecano, 81 
Sfndrome 

- da angustia respiratdria do adulto na malaria grave, 246 

- da esplenomegalia liiper-reativa it maldria, 233 

- de Di George, 94 

- de Gerstmann-Straussler. 21 

- de imunodeficiSncia adquirida 

- - infec^des associadas a, 115 

- - leishmanfase e, 360 

- - tripanossomfase americana em paciente com. 318 

- de Loeffler. 590. 687 

- - na ancilostomfase, 628 

- - na larva mix ram visceral, 640 

- de Stevens-Johnson, 240 

- do cdlon irritdvel. 174 

- nefrdtica na maldria. 233 

- ocular na oncocercfase, 666 
Siphonaptera, 140, 760 
Sistema 

- cardiopulmonar na esquistossomfase hematdbica, 470 

- complemento, 109 

- - ativa^ao do. 110, 111 

- vias altemativas. 110 

- - mecanismos reguladores do. 110 

- - nomenclature dos componentes do, 109 

- de controle dos insetos. 703 


- de histocompatibilidade, 8 

- - Duffy. 8 

- digestivo 

- - parasitos no, 77 

- ecoldgico, 47 

- fagocftico mononuclear. 83, 91.226 

- * na leishmanfase. 373 

- - - donovuni, 397 

- - parasitos do, 359, 368 

- linfocitdrio 

- - origem do. 93 

- macrofdgico, origem do. 93 

- macrdfago-linfdide, hiperplasia do. 85 

- nervoso central 

- - cisticercose no, 533 

- - de nematdides. 579 
* - do carrapato, 780 

- - dos insetos. 701 

- - lesdes na esquistossomfase mansdnica. 456 

- - na doen^a de Chagas, 314 

- - na esquistossomfase hematdbica. 472 

- - na triquinelose, 682 

- - no gastrdpode. 797 

- nervoso simpdtico dos insetos, 701 

- principal de histocompatibilidade, 94 

- retfculo-endotelial, 83 

Sddio e ativa^ao das enzimas, 24 
Solendcitos, 510 
Solitiria. 516, 522 
Solu^ilo 

- aceto-formolada. 816 

- de Bouin, 838 

- de hematoxilina, 817 

- de lactofenol de Amann. 838 

- de Locke, 817 

- de lugol. 816 

- de MIF, 816 

- de Railliet-Henry. 838 

- mordente, 817 
Solustibosan. 389 
Solyusurmin. 402 
Sono, altera^des do 

- com lumerfantrine, 240 

- com mefloquina. 240 

- na doen^a do sono. 350 

- na inilamac&o, 119 

Sopro cardfaco na esquistossomfase. 459 
Soroepidemiologia, 826 
Sorologia, 826 

- parametros em, 826 

- - eficiSncia, 826 

- - especificidade, 826 

- - sensibilidade. 826 
Spirometra mansonoides, 564 

- camundongo infectado por, 68 
Sporozoea, 192 

Staphylococcus aureus na esquistossomfase. 359 

Stibanate, 402 

Stihek. 402 

Storaoxydinae. 751 

Siomoxys 

- ca lei t runs, 140, 750 

- - desenho de, 751 

- - placas espiraculares de larvas de, 755 

- - tdrax do. 695 

- mifase por, 755 

Streptococcus no tubo digestivo. 79 
Strigeidae, 137 
Stronxyloides , 139. 604 

- cebus, 605 

- - morfologia do. 605 

- chave para diagndstieo de, era fezes, 822 

- evolu^io do, 70.71 

- Jullebomi, 70, 605, 687 

- - exames coproscdpicos para, 610 

- - fonte de infec(ik> de. 612 

- - infectividade do. 607 

- - morfologia do. 605 

- - vias de penetra^o do, 607 

- indivfduos infectados no mundo. 570 

- mebendazol para. 593 

- morfologia do. 605 
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- - no ciclo 

- de vida livre, 605 

- - - direto. 607 

- indireto, 607 

- - - parasittfrio. 605 

- nutri^ao de. 576 

- papillosus. 605 

- - ciclo evolutive do, 605 

- - infectividade do. 607 

- - morfologia do, 605 

- - vias de penetra^o do. 607 

- ransom i, 605 

- - ciclo evolutivo do, 605 

- - infectividade do, 607 

- - morfologia do, 605 

- - vias de penetra^o do, 607 

- rutti, 605 

- - ciclo evolutivo do, 605 

- - imunidade contra o. 608 

- - larvas de, 606, 607 

* - morfologia do, 605 

- - patogenia do, 609 

- - resistSncia ao parasitismo por, 608 

- slerturalis, 65. 139, 604. 687 

- - ciclo evolutivo do, 582 

- - desenho da forma do, 572 

- - desenvolvimento do. 607 

- - exames coproscdpicos para. 610 

- - fonte de infec^do de, 612 

- - larvas de, 611 

- - morfologia do, 605 

- - no aparelho digestive, 78 

- - representa$ao das diversas fases evolutivas de. 606 

• - resistencia ao parasitismo por, 608 

- tamanho do. 572 

- westeri 

- - infectividade do, 607 

- - vias de penetrag^o do, 607 
Stumophagoides brusiliensis, 789 
Stylommatophora. 143 

- identificav'&o do, 800 

- morfologia do, 800 

Subst&ncia de rea^ito lenta da anafilaxia, 129 
Substrato. 23 
Sue tuna, 140. 760 

- alimentag&o da, 11 
Sudorese 

- com metrifonalo, 474 

- com pentamidina, 403 

- na esquistossomfase mansdnica. 457 
Suidasia punlijicu, 789 

Sulfa para leishmaniase, 378 
Sulfadiazina 

- para peste, 767 

- para toxoplasmose, 203.686 

- - na gravidez. 204 

- - no imunodepriniido, 204 
Sulfadoxina 

- f6rmula estrutural da, 237 

- para peste. 767 
Sulfalene 

- formula estrutural da, 237 

- para peste, 767 

Sulfametazina para toxoplasmose, 203. 686 
Sulfamida para peste. 767 
Sulfapirazina para toxoplasmose. 203,686 
Sulfato 

- de quinina, 239 

- ferroso, 629, 630 
Sulfonamida 

- para toxoplasmose, 203 

- resistencia de plasmddios it. 241 
Suramina 

- formula estrutural da. 668 

- para oncooercfase, 668 

- para profilaxia de tripanossonriase, 357 

- para tripanossomfase africana, 351, 352 
Surdez com quinina. 239 

Surra. 280. 345. 759 
Sygmodon hispid us. 770 
Sylvilagus braziliensis, 769 
Synceridae, 142 


Synthesiomyia nudiseta , 751 
Systellommatophora, 143 

- identilica^o do, 800 

- morfologia. 800 

T 

Tabanidae, 140, 757 
Tabanomorpha. 745 
Tachinidae. 748 
Taenia 

- esp^cies do g£nero, 530 

- hydatigena, 530 

- mulliceps, 530, 567 

- avis, 530 

- pisiformis, 508 

- suginata, 138.507.516 
- apdlise da. 520 

- - ciclo vital da, 520,521 

- - cisticerc© de, 520 

- - crescimento da, 520 

- - desenho 

- do esedlex de, 518 

- mostrando a diferen^a com proglotes de Taenia 

solium, 519 

- - distribui^iLo geogrdfica da. 525 

- - eclosao de ovos de, 514 

- - esedlex de. 509,518 

- - evolug&o da, 72 

- - fisiologia do verme adulto, 519 

- - forma larviria da. 516 

- - fotografia de, 508 

- - infec^ao humana por, 522 

- - longevidade da, 520 

- - microfotos 

- de andis maduros de. 518 

- de ovos de, 523 

- - - de urn anel jovem de. 518 

- - morfologia da. 516 

- - no aparelho digestivo. 78.79 

- - no intestino delgado. 79 

- - penetra^&o no hospedeiro, 117 

- - pesquisa de ovos 

- - - com a fita adesiva. 523,524 

- - - nas fezes. 523 

- - populate de. 62 

- - prevaldncia da. 525 
-- proglotes de, 518,531 

- - - expulsao das, 523 

- grdvidas, 519 
-- - maduras, 518 

- - relagio com hospedeiro, 522 

- - represejitav'ao esquemdtica da, 516 

- - reproduce da, 520 

- - tamanho da. 507 

- - transmiss&o da, 526 

- - - dinimica da. 527 

> - - resistencia imunoldgica it. 528 

- solium, 57. 138,507, 516 

- - apdlise da. 520 

- - ciclo vital da, 520 

- - cisticerco de, 521 

- - cole^ao completa de ganchos de. 510 

- - crescimento da, 520 

- - desenho de 

- - - aculeos da l - e 2* fiadas. 519 
-- - anel grdvido. 519 

- - - esedlex armado, 519 

- - - ovo, 519 

- - distribui^io geogrdfica da, 525 

- - eclosao de ovos de, 514 

- - esedlex de, 509,518 

- - esquema da forma larvdria de, 531 

- - evolu^ao da, 72 

* - fisiologia do verme adulto, 519 

- - forma larvdria da. 516 

- - hospedeiros da. 69, 70 

- - infecs&o humana por. 523 

- - - ovos de. 516 

- - k>caliza£&o da, 68 

- - longevidade da, 520 


- - microfotos de ovos de, 523 

- - morfologia da. 516 

- - no aparelho digestivo, 78,79 

• - no intestino delgado. 79 

- - penetra^o no hospedeiro. 117 

- - pesquisa de ovos 

- com a fita adesiva. 523.524 

- nas fezes, 523 

- - prevalencia da, 525 

- - proglotes de. 518. 531 

- - - expuls&o das. 523 

- grdvidas, 519 

- - - maduras, 518 

- - rela^So com hospedeiro, 522 

- - reprodugk) da, 520 

- - transmissdo da, 526 

- dinimica da, 527 

- resistencia imunoldgica ii. 528 

- laeniformis , 530 

- - eliminav^o de £lcool etflico pela. 12 

- tamanho dos ovos de, 824 
Taeniarhyncus, 530 

Taeniidae . 138, 515, 516.530. 540 
Tamandud 

- e infec^&o por Trypanosoma rangeli, 343 

- iridactyla, 382 
Talera, 391 
Tatulra, inseto. 370 
Tecido 

- celular subcutdneo. cisticercose no, 535 

- conjuntivo 

- - celulas do. 82 

- - cisto hiddtico no, 547 

- - elementos figurados do. 80 

- - mairiz extracelular do. 80 

- - parasites no, 80 

• - vascularizado. 83 

- de granula<;do, 130 
Teclosan para amebiase, 176 
Tegumenlo dos insetos, 694-696 
Teldfase, 42,44 

Temefds 

- para controle da filariase linfdtica, 659 

- para oncocercfase, 672 
Tenascina. 82 
Tenesmo 

- na amebiase, 687 

- na balanlidfase. 278 

- na tricurfase, 678 
TSnia 

- do peixe, 562 

- do rato, 561 
Tenfase, 516 

- agentes da, 516 

- - fisiologia da forma adulta, 519 

- - morfologia. 516 

- - rela^oes parasito-hospedeiro. 522 

- controle da, 528 

- - de cura. 524 

- - inqudritos epidemioldgicos, 528 

- - proeedimentos utilizados no, 529 

- - programas, 528 

- diagndstico de. 523 

- - imunoldgico, 523 

- - pesquisa 

- de ovos, 523 

- de proglotes, 523 

- mosca na transmissdo de, 750 

• teenica da fita gomada para, 821 

- tratamento, 524 
Teoria 

- dos focos naturais, 72 

- - de uma parasitose. 72 

- - de uma zoonose, 73 
Ter^a 

- benigna 

- - febre. 230 

- hemoglobinurica na, 233 

- - primaquina para, 238 

- maligna 

- - febre na. 231 

- - freqUSncia da, 226 
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- - patologia da, 227 
Terebia gruniferu , 4-92 
Termidens diminutus 

- chave para diagndstico de, etn fezes, 822 

- larvas de, 611 
Termites, 65 
Teste 

- imunoenzimdtico para doenga de Chagas. 319, 321 

- imunoldgico 

- - para doenga de Chagas, 320 

- - para estrongiloidfase. 611 

- soroldgico na hidatidose, 552 
Testfculo 

- de insetos, 705 

- de nematdides. 580 

- de Taenia saginuta, 517 

- na esquistossotnfase hematdbica, 472 
Testosterona e cicatrizaqao. 130 
Tdtano, 765 

Tetraciclina 

- durante a gravidez. 237 

- fdrmula estrutural da. 237 

- para amebfase, 687 

- para balantidfase. 279 

- para febre maculosa, 784 

- para filarfa.se linfdlica, 656 

- para plasmddios, 239 

- para tifo exantemdtico, 776 
Thiuru , 142 

Thiaridae. 142, 807 

- chave para identificagdo de, 800 
Thiarinae, 142, 807 
Thomazomys pyrrhorrinus . 769 
Tiabendazol 

- fdrmula estrutural do, 594 

• para angiostrongilfase. 644 

- para estrongiloidfase. 611. 687 

- para larva migrant 

- - cutdnea, 638 

- - visceral, 640 
Tifo 

- africano, 783 

- da India, 783 

- epid£mico, 775 

- exantemdtico 

- - carrapato transmissor. 781, 782 

- - de Sdo Paulo. 783 

- - diagndstico, 775 

- - etiologia, 775 

- - manifestagdes do, 775 

- - transmissor do, 141 

- - tratamento. 776 

- murino, 760. 771 

- - quadro clfnico. 771 
Timo, 93 
Tinidazol 

- para amebfase, 176 

- para giardfase. 420 

- para tricomonfase, 416 
Tiredide 

- cisto hiddlico na. 547 
TNF. 125 

Tomografia computadorizada 

- na cisticercose, 538 

- na esquistossomfa.se martsdnica. 456 

- na hidatidose. 552 

• na toxoplasmose, 203 

- - no imunodeficiente, 201 
Tontura 

- com mefloquina. 240 

- na ancilostomfase, 628 

- por himenolepfase nana, 560 
T6rax do inseto, 694, 695 
Tosse 

- na ancilostomfase, 628 

- na esquistossomfase 

- - hematdbica, 471 

- - mansfinica, 457.458 

- na larva mi grans visceral, 640 

- na sfndrome de Loeffler. 590 

- no calazar. 400 
Toxocara 


- cams , 639 

- - ciclo bioldgico de, 639 

- - larvas de, 641 

- coni* 639 
--larvas de, 641 

- eclosdo de ovos de. 581 

- mystax, 639 
Toxocarfase, 637,639 
Toxoplasma, 135 

- evas&o do, aos dispositivos do hospedeiro. 114 
-gondii, 135, 184 

--ciclo bioldgico do, 195, 197 

- - cistos de, 196 

- - - contendo bradizoftas no SNC, 196 

- - considerag&es sobre, 192 

- - cultura do. 197 

- - estrutura do aparelho apical do. 182 

- - fisiologia do. 194 

- - fontes de infecgdo. 204 

- - hospedeiro. 68, 69 

- - infectividade do, 198 

- - manutengdo do, 197 

- - metabolismo do. 196 

- - microfoto de um esporocisto jovem de, 195 

- - no creme leucocitdrio, 813 

- - no tubo digestive dos gatos, 195 

- - nos tecidos dos hospedeiros, 195 

- - organizafQdo do. 193 

- • patogenicidade do, 65. 68 

- - patologia do. 199 

- - relagdo parasito-hospedeiro. 198 

- - reproduce do. 195, 196 

- - resistSncia ao, 198 

- - semelhanga com 

- - - Cryptococcus, 201 

- Encephalitozoon, 201 

- - - Histoplasma, 201 
- Leishmania, 201 

- - - Sarcocystis, 201 

- - - Trypanosoma, 201 

- - sendo fagocitado por um macrtSfago. 194 

- - transmissdo do, 205 

- - ultra-estrutura do. 193 

- isolamento do. 201 
Toxoplasmose, 685 

- congenita, 192.200 

- controle da, 205 

- diagndstico de. 201, 686 

- - clfnico, 201 

- - imunoldgico. 202 

- - parasitoldgico. 201 

- distributee geogrdfica da. 204 

- epidemiologia. 204 

- exames neuroldgicos, 203 

- formas clfnicas, 199 

- na AIDS, 115, 686 

• neonatal. 192. 200 

- no imunodeficiente. 201, 203 

- pds-natal, 200 

- prevalSncia da, 204 

- prevengdo da, 686 

- reagdo de Sabin-Feldman para, 836 

* sintomalologia, 199 

- teoria dos focos naturais na, 73 

- tratamento. 203, 686 
Toxorhynchitinae, 727 

- cabega de. 729 

- chave para identificagdo de. 727 
Trucoma, mosca vetor do. 747 
Transcriptase reversa, 5 
Transferrina na inflamagdo. 119 
Transfusao de sangue e doen^a de Chagas, 336 
Transmissor (vetor), 71 

Transplante de drgdos e doenga de Chagas. 337 
Trans po sons, 49 

Traqu&a do inseto, 696, 698. 699 
Trematoda, 136,425 
Trematddeo(s) 

- digen£ticos do homem. 425-434 

- - ciclo bioldgico, 430 

- - - cercdria, 431 

- esporocisto, 431 


- - - esquistossdmulo, 432 

- - - metacercdria, 432 

- - - miracfdio, 430 

- - - rddia. 431 

- - espdeies im por tames, 434 

- - fisiologia do verme adulto, 427 

- aparelho 

-digestivo. 427 

-genital feminine, 430 

-genital masculino, 430 

- - - circulate. 429 

- excregdo, 429 

- - - locomogdo, 429 

- - - metabolismo, 428 

- - - nutrigdo, 428 

- - - oegdos sensoriais. 429 

- reprodugdo, 430 

- - - sistema nervoso, 429 

- - organizagdo do. 425, 428 

- - - parede do corpo, 426 

- - - parSnquima. 427 

- - sistemdtica. 432 

- - tegumento de um, 427 

- nas vias biliares. 80 

- origem do nome. 426 
Tremedeira. 222 
Tremor 

- com metrifonato, 474 

- na doenga do sono. 350 
Triatoma, 140, 327, 713, 714 

- arthumeivai, 329 

- brusiliensis. 329, 714 

- - ciclo domdstico do. 334 

- - hdbitats do, 329 

- dimidiala, 327, 714 

- - ciclo 

- - - domdstico do. 334 

- - - paradom£stico do, 333 

- - e infeegdo por Trypanosoma rangeli. 343 

- - hdbitats do. 329, 330 

- - hdbitos domiciliares do, 330 

- - importdncia mddica do, 329 

- e doenga de Chagas. 306 

- eratyrusiforme, 329 

- guasayana, 329 

- in/estans, 70, 73. 306, 327. 712, 714 

- - animais domesticos infectados por, 331 

- - cabega de, 714 

- - caracterfsticas do. 714 

- - ciclo 

- de transmissao do, 333 

- - - evolutive do. 328 

- - - ninfa no laboratdrio para. 327 

- - controle de, 715 

- - distribuigdo geogrdfica do, 715 

- - e infeegdo por Trypanosoma rangeli, 343 

- - hdbitos do 

- - - aliraentares, 328 

- - - domiciliares. 330 

- - importdncia medica do, 329 

- - infeegdo de animais domdsticos por, 331 

- - inierrupgdo da transmissdo no Brasil, 325 

- - longevidade das f&meas adultas de. 329 

- - macho. 714 

- - - adulto. 327 

- - mecanismo de transmissdo do, 332 

- - ovos produzidos pelo. 329 

- maculata, 329 

- nitida, 329 

- pantagonica, 329 

- phyllosoma, 306 

- - pallidipennis, hdbitos domiciliares do, 330 

- platensis, 329 

- protracla, 306. 329, 333 

- pseudomaculata, 329 

- - hdbitats do. 329 

- rubrvfasciula, 333.712, 714 

- - ciclo paradom£slico do, 333 

- - hdbitos domiciliares do, 330 

- rubrvvaria, 329 

- sonlida, 328.329, 714 

- - ciclo domdstico do, 334 
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- - habitats do, 329 

- - hdbitos alimentares do. 328 
• spinolai, 329 

- vitiiceps , 329 

Triatominae, 140, 710, 711,713 

- caracterfsticas da subfamflia. 712 

- chave para gSneros de, 713 
Triatomfneo, 305.327 

- controle do, 339 

- de importfincia mddica, 329 

- - esptfcies 

- - - domiciliares, 330 

- - - peridomiciliares, 329 

- - - semidomiciliares, 329 

- - - silvestres, 329 

- habita^o rustica infestada por, 334 

- hdbitos alimeniares de esp&ies de, 328 

- nomenclature raorfoldgica para a sistemdlica dos. 

- vetor 

- - da doen^a de Chagas, 305, 306 

- - da tripanossomfase americana 712 

- geneio 

- Panstrvnxylus, 715 

- Rhudnius, 716 

- Triatoma, 714 

- - - morfologia dos insetos adultos, 712 
Trice rcomonas intestinalis, 421 
Trichinella 

- indivfduos infectados por, no mundo, 570 

- metabolismo do. 578 

- naliva. 680 

- nelsoni, 680. 683 

- spiralis , 139. 680 

- - ciclo do dcido cftrico na 15 

- - desenho da forma da. 572 

- - excre$3o de fcido acdtico pela 13 

- - infectividade do, 681 

- - larvas de, 680, 681 

- - patologia do. 681 

- - relagfles com o hospedeiro, 681 

- - resistSncia ao, 681 

- - vermes adultos de. 680,681 
Trichobilharzia, 137 
Trichodectes cants, 562 
Trichomonadida. 136, 147.417 
Trichomonadidae, 136,411 
Trichomonas. 136 

- brucei 

- - ciclo do dcido cftrico no. 15 

- - mitoedndrias no, 14 

- columbae, 412 

- foetus, 412,416 

- * & microscopia eletrdnica, 413 

- gailinat. 412, 416 

- - ciclo do dcido cftrico no. 15 

- glicogSnio em, 11 

- hominis, 78 

- inter-rela^des no metabolismo hidrocarbonado 

de,413, 414 

- lewisi, 15 

- muris, 14 

- tenax. 411,416 

- - estrutura do, 412 

- - na boca, 78 

- no aparelho digestivo. 78. 79 

- ultra-estrutura de. 412 

- vaginalis, 136.411 

- - i microscopia eletrdnica 413 

- - estrutura do, 412 

- - fisiologia do, 413 

- - imunidade. 414 

- - infec^o masculina, 415 

- - infectividade do. 414 

- - meio de Kupferberg para culture de, 818 

- - morfologia do, 412 

- - patologia, 415 

- - resistfincia ao. 414 
Trichostomatida 277 
Trichostrongylus 

- chave para diagndstico de. em fezes, 822 

- indivfduos infectados no mundo, 570 

- larvas de, 611 


- tamanho de ovos de, 824 
Trie hurts 

- aparelho digestivo de, 575 

- ciclo bioldgico do, 71 

- mebendazol para, 593 

- mecanismos adaptativos do, 583 

- musculature de, 574 

- ovos de. 581 

- trichiura. 139, 676 

- - ciclo evolutivo, 678 

- - curva de disuibui^io da preval£ncia no homem. 679 

- - desenho da forma do, 572 

* - extremidade posterior do macho de, 678 

- - fgmea de, 677 

- - indivfduos infectados por, no mundo, 570 

- - larvas de, 678 

- - macho de. 677 

- - no aparelho digestivo, 78 

- - no ceco, 79 

- - no cdlon, 79 

- - o parasito. 677 

- - ovos de, 677,678 

- - patologia do. 678 

- - rela<;6es com o hospedeiro na tricurfase, 678 

* - tamanho dos ovos de, 824 

- vtdpis, 677 
Trichuroidea 139 
Triclabendazol. 504, 506 
Tricomonfase 

- diagndstico. 415 

- epidemiologia, 416 

- profilaxia 416 

- sintomatologia, 415 

- tratamento. 415 
Tricurfase, parasito da, 677 

- diagndstico de. 678 

- relates com o hospedeiro, 678 

- tratamento da, 679 
Trifosfato 

- de adenosina 4 

- de desoxirribonucleotfdio, 27 

- de guanosina, 39 
Triglicerfdio 

* no protozolrio, 12 

- pla&m&tico, 85 
Trimetoprim 

- fdrmula estrutural do. 237 

- para pneumocistose, 188 

- sulfametoxazol 

- - para isosporfa.se, 185, 686 

* - para pneumocistose. 188 

- - para pneumonia por Pneumocystis carinii, 685 

- - para toxoplasmose, 686 
Trip&nides. empties cutAneas, 349 
Tripanocida 351 

Tripanoma. lesSo primdria, 350 
Tripanossomfase 

- africana. 136. 344 (v. Doenga do sono) 

- - agentes da, 344 

- - - caracteriza^do dos. 344 

- - - infectividade dos, 347 

- - - resistSncia aos, 347 

- - - sistemdtica dos, 344 

- - controle, 355 

- - diagndstico, 351 

- - elementos da cadeia epidemioldgica da. 356 

- - prevemjdo, 355 

- - quadro clfnico, 349 

- - transmissdo da. 346, 353 

- - tratamento. 351,352 

- americana. 136,295 (v. Doen^a de Chagas) 

- - foco natural da, 72,73 

- - transmissores da, 140, 711 

- - triatomfneo, vetor da, 712 

- - xenodiagndstico pare, 814 

- animal, tabanfdeos na transmissdo de, 758 

- curva de parasitemia em camundongos com, 297 

- estudo da parasitemia na. 56 

* exame de sangue para. 811 

- por Trypanosoma brucei , 344-358 

- - ftambiensi, 349, 350 

- - - busca de casos, 357 


- distribute geogrlfica. 353 

- ecologia 353 

- - - epidemiologia, 354 

- luta antivetorial, 357 

- transmissdo da, 354 

- - - tratamento. 357 

- - - vetores, 353 

- - rhodesiensi , 350, 355 

- - - controle da. 355 

- distribui$do geogrlfica 355 

- - - incidSncia. 355 

- preveng&o da, 355 

- - - quimioprofilaxia, 357 

- - - tratamento. 357 

- vetores da, 355 

- por Trypanosoma cruzi. 295-343 

* - a doen^a, 305-323 

- - controle, 337 

- - ecologia. 324 

- - epidemiologia. 324, 327 

* - o parasito. 295-304 

- teoria dos focos naturais na. 73 
Tripanossomo(s) 

- efeito citopdtico do. 123 

- meio de LIT para 813 

- no creme leucocitArio, 813 

- no sangue, 86 
Triplete, 20 
Tripomastigota, 281 

- de T. cruzi . 296 

- - metaefelieo, 301, 306 

- - sang ii kola. 296 

- no interior de um maerdfago. 298, 299 

- • ultra-estnitura de, 301 

- forma do, 281 
Tripsina sftio ativo da, 22 
Triquinelose, 680 

- controle da 683 

- desidrogenase Ulrica na, 682 

- diagndstico de. 682 

- epidemiologia da 683 

- quadro clfnico, 681 

- transinissdo da 68 

- tratamento da, 682 

Triquinfase, teoria das focos naturais na. 73 

Tritilmorfolina 495 

Trixacurus. sarna por. 788 

tRNA. 20 

Trofozofta 

- de Plasmodium 

- - falciparum, 218 

- - malariae, 220 

- - ovale, 220 

- * vivax, 218 

- sangUfneo. 212 

- ultra-estnitura de um, 211 
Trombicula, 141 

- akamushi. 141 
Trombiculidae. 141, 786 
Trombdcito, 87 

Trombocitopenia na doen^a do sono, 349 
Trombose na doenga de Chagas. 318 
Trombospondina, 82 
Trompa de Eustiquio 

- Ascaris na 591 

- lagoquilascarfase no. 646 
Trychonympha, mitoedndrias na. 14 
Trychoslrongylus 

- crescimento de. 582 

- mudas em. 582 
Trypanosoma. 136, 281 
-brucei, 281,344.759 

- - brucei . 344, 345 

- - caracteriza^ao do. 345 

- - ciclo do, 345 

- - divisdo do. 287 

- - equiperdum, 281, 344, 345 

- mitoedndrias na 14 

- - estrutura do, 283.285 

- - formas do. durante o ciclo. 289 

- - ftambiensi, 282, 344. 345 

- - - evas&o do. aos dispositivos do hospedeiro. 114 
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- evolugao do, 289 

- - - formas de, 345 

- - - Glossina no ciclo evolutive da, 140 

- - - metabolismo do. 290 

- transmiss&o do, 72 

- - rhodesiensi, 344. 345 

- - - evolugao do. 289 

- Glossina no ciclo evoluuvo da. 140 

- - - metabolismo do, 290 

- eongotense, 282 

- - evolug&o do. 289 

- conorrhini, metabolismo do. 290 

- cruzi. 65, 281, 295 

- - animais silvestres infectados por. 330 
• - ciclos de transmissAo, 332 

- - citodierese em, 44 

- - oonuole da transmissAo 

- - - acidental, 341 

- - - congfinita. 341 

- - - nos transplantes, 341 

- - controle da tripanossomlase. 337 

- - - metodologia do, 338 

- - cultura. 302. 303. 319 
- in vitro do, 290 

- - disiribuigiio geogrAfica do, 324, 325 

- • divis&o celular do, em cultura, 288 

- - duas formas amastigotas de. 284 

- - elementos da cadeia epidemioldgica, 327 

- hospedeiros vertebrados. 330 

- triatomlneos. 329 

- - em cultivo acelular, 287 

- - endomitase em um. 43 

- - epidemiologia da tripanossomlase na regiAo 

Amazdnica, 337 

- - evas&o do. aos dispositivos do hospedeiro, 114 

- - foco natural do, 72,326 

- - forma 

- - - amastigota de, 288 

- durante o ciclo, 289 

- - - epimastigota de, 285 
-tripomastigota de, 286 

- - hAbitats do. 325 

- - habitos domiciliares do. 330 

- - imunizagAo contra o. 309 

- - infecgAo experimental de percevejos com, 718 

- - inquArito epidemioldgico da SUCAM no perlodo 

de 1957-1977.334 

- - ligagAo a tibronectina, 82 

- - mecanismos 

- de transmissAo, 332 

- - - patogenicos do. 309 

- - megacdlon poc, 79 

- - megaesdfago por, 79 

- - metabolismo do. 290 

- - no aparelho digestivo, 78 

- - penetragAo no hospedeiro. 117 

- - percevejo infectado por, 718 

- - populagAo luunana exposta ao risco de infecgAo 

por. em 1980-1985, 326 

- - prevaldncia do, 325, 326 

- - tecido muscular estriado infectado por, 307 

- - transmissAo do. 70 

- - vias de metabolismo energ£tico do, 291 

- - vigilancia epidemioldgica, 342 

- - virul&ncia do, 309 

- de mamlferos, quadra sistemAtico de, 282 

- dependdneia metabdlica do, 6 

- equinum, 759 

- - ciclo bioldgico do, 71 

- - evolugAo do, 289 

- equiperdum 

- - ciclo bioldgico do, 71 

- - evolugAo do. 289 

- evansi, 759 

- - estrutura do, 283, 285 

- - evolugAo do, 289 

- excregAo de Acido acdtico pelo, 13 

- genera, 136, 281 

- lewisi, 282 

- - divisAo do. 287 

- - eliminagAo de Alcool etflico pelo, 12 

- - hospedeiros de. 760 


- - metabolismo do. 290 

- - ratos infectados com. 68 

- mega, cultura in vitro do. 290 

- mitoc6ndrias no, 14 

- no plasma, 85 

- rangelL 65. 342 

- - animal doradstico e infecgAo por. 343 

- - ecologia, 343 

- - epidemiologia, 343 

- - forma 

- epimastigota, 343 

- - - tripomastigota, 343 

- - morfologia do, 342 

- - o paxasilo. 342 

- - relagdes parasilo-hospedeiro. 343 

- rhodesiense , 114 

- schaudini , 282 

- suis, 282 

- theileri , 282 

- vivax, 289 
Trypanosomatida, 136 
Trypanosomatidae. 280, 361 

- crescimento, 292 

- cultura in vitro . 290 

- diferenciagAo do, 292 

- evolugAo do, 288 

- fisiologia do. 286 

- formas 

* - do parasito durante o ciclo, 289 

- - dos flagelados da famflia, 281 

- metabolismo do. 290 

- morfologia dos, 280 

- nutrigAo do. 290 

- sistemAtica dos, 281 

* - Crethidia, 282 

- - Endotrypanum, 282 

- - Herpetomvnas , 282 

- - Leishmania, 282 

- - Leptomonas . 282 

- - Phyiomonas, 282 

- - Trypanosoma. 281 
Tuberculose 

- ganglionar, vs. Lagoquilascarlase. 646 

- intestinal, vs. Angiostrongillase, 644 
Tubo 

- de Malpighi, 700 

- digestivo, parasitos no. 77 
Tubulina, 39 

- categoria usada em sistemAtica, 133 

- representagAo do anranjo dos microtubulos de, 39 
Tuftsina, 92 

Tularemia, transmissAo de. 759 
Tumor 

- da bexiga na esquistossomlase hematdbica, 471 

- esquistossomdtico. 456 
Tunf{u pe net runs, 64. 70 

- biologia da. 764 

- chave para identificagAo de. 764 

- fSmea de 

- - grAvida, 765 

* - no momenta de penetragAo na pele do 

hospedeiro. 765 

- larva de. 765 

- morfologia da. 764 

- patologia da, 764 

- sintomatologia da, 765 

- tratamento da. 765 
Tyrophagus 

-farinae, 141,788 

- putrescentiae, 788 

U 

Ulcera 

- amebiana. 171 

- de Ashjabad, 393 

- de BagdA. 365,393 

- de Baum, 280. 362, 372 

- de Biskra, 365 

- de c6mea por Hurtmannella. 153 

- de Gafsa. 365 


- do Cairo, 393 

- do Nilo, 393 

- do Oriente, 393 

- das "chicleros”. 280, 363. 364. 386 

- duodenal, vs. ancilostomiase, 628.629 

- intestinal na esquistossomlase mansdnica, 452 

- na leishmam'ase, 374, 375 
Ultra-sonografia 

- na cistioercose, 538 

- para filarlase linfAtica, 655 
Uncinariose, 622 

Ureter na esquistossomlase hematobica, 469 
Urina 

- exame de, na esquistossomlase hematdbica, 472 

- pesquisa de helmintos na. 818 

Urogralia na esquistassomlase hematobica, 471 
UrticAria 

- com doxiciclina, 239 

- com tetraciclina, 239 

- na ascarlase, 591 

- na esquistossomlase mansdnica. 452,457 

- na fasciollase, 504 

- na filarlase linfAtica. 653 

- na triquinelose, 682 

- por enteroblase. 600 

- por picada de percevejo, 718 
Uta, 363. 383 

Utero 

- colo do, na esquistossomlase hemaidbica, 470 

- de cestdide, 510 

- de Glossina. 758 

- de nematdides, 581 

- de Taenia saginata, 517 
Uvelte na oncocerclase, 665 

V 

Vacina 

- para leishmanlase cutfinea zoondtica, 393 

- para tifo examemAtico, 776 
Vacuolo 

- autofAgico, 35 

- digestivo, 11, 35 
Vagina 

- de cestdide, 510 

- de Glossina. 758 

- de insetos, 705 

- de nematdides, 581 

- de Taenia saginata, 517 

- na esquistossomlase hematdbica. 470 
Vaginite 

- com doxiciclina, 239 

- com tetraciclina, 239 

- por Trichomonas, 415 
Vahlkampfia. 155 

- vahlkampfia, 155 
Vahlkampfiidae, 136 
Varicocele na filarlase linfAtica, 653 
Variz esofagogAstrica. 458 
Vasculite no tifo examemAtico, 775 
Veneno e inibigAo das enzimas, 24 
Veronicellidae, 143, 800 
Vertigem 

- com mefioquina, 240 

- com piperazina. 594 

- com quinina. 239 

- na ancilostomiase, 628 

- na doenga de Chagas, 317 

- na tenlase, 522 
Vescia spietda. 711 
Veslcula 

- biliar 

- - na fasciollase, 504 

- - parasitos na. 80 

- de pinocitose, 10 

- seminal 

- - de insetos, 705 

- - na esquistossomlase hematdbica. 472 
Vetor. 71 

Via(s) 

- adreas pulmonares, Ascaris na, 591 
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- biliares 

- - Ascaris nas, 591 

- - paras itos nas. 80 

- das pentoses. 13 

- de Embden-Meyerhof, 12 

- digestive flagelados da. 411 

- geniturindiia. flagelados da. 411 

- glicolttica, 12 
Vida aerdbica. 5 
Vinchuva. 305 
Virologia. 68 
Virul&ncia, 116,117 
Vfms 

- artrdpodes transmissores de. 141 

- dtpteros e transmiss&o de doen^as causadas por, 719 

- estudo do. 68 

- protetnas do, 23 
Vitamina 

A 

- - deficiSncia de, tripanossomtase. 309 

- - mi-ahsorfio de, na giardtase, 420 

- - md-absor^ao de, na giardtase, 420 

- - para ancilostomfase, 629 

- - para difilobotria.se, 565 
Viviporidae. 142, 807 

- chave para identifica^o de. 800 
Vftmito 

- com antimoniato de meglumine. 402 

- com artemisina, 241 

- com cloroquina, 238 

- com doxiciclina. 239 

- com estibogluconato de sddio. 402 

- com lumefantrine, 240 

- com meiloquina, 240 

- com metrifonato, 474 

- com niridazol, 474 

- com pentamidina. 403 

- com piperazina, 594 

- com primaquina, 239 

- com quinina, 239 


- com tetraciclina, 239 

- na ancilostoratase, 628 

- na angiostrongiltase. 644 

- na balantidtase. 278 

- na difilobotrtase, 564 

- na esquistossomtase hematdbica, 471 

- na giardtase, 419 

- na himenolepfase nana . 560 

- na triquinelose, 682 
Vulva 

- de nematdides, 581 

- na esquistossomtase hematdbica. 470 
Vulvovaginite 

- enterobtase e, 600 

- na esquistossomtase hematdbica. 472 

- por Trichomonas, 415 

w 

Mriteya* 722 
Weyeomva, 53 
Wohlfahnia, 140 
VMbachia, 654 

- doxiciclina para, 656 
Wuchereria bancrofti, 139, 648 

- ciclo evolutive no mosquito, 650 

- desenho da forma da, 572 

- desenvolvimento no homem, 651 

- diagnostics diferencial com outras mkrofildrias, 655 

- elefanltase da perna. na infec^io por. 653 

- extremidade anterior da fSmea. 650 

- fibrose na infec^o por, 131 

- fisiologia, 649 

- introdu 9 &o a. 648 

- microfilarias, 655 

- - morfologia das, 649.650 

- - periodicidade das. 650 

- no sistema linfdtico, 88 

- nutri^So de, 576 

- organ iza^o da. 649 


- patologia, 652 

- relagdes com o hospedeiro. 651 

- transmiss&o da, 72 

X 

Xenodiagndstico, 814 

- in vilro . 815 

- in vivo, 814 

- para doen^a de Chagas. 320 
Xenopsylla 

- asiia, 771 

- braziliensis, 766 

- - chave para identifica^ao de. 764 
-cheopu, 763. 766,771 

- - caracterfsticas morfoldgicas da, 763 

- - chave para identifica^io de. 764 

- - peste e. 767 

- - t6rax da, 695 

- segnis, 766 
Xistosa, 435 
Xistossomose, 435 

Y 

Yersinia pestis, 760, 767 

z 

Zebrina. 8(K) 

Zigoto do plasmddio, 213, 214 
Zimodemos, 296 
Zoonose. 68, 73 
Zumbido 

- com quinina, 239 

- na ancilostomfase, 628 
Zygodonlomys 

- pixuna , 769 

- ihomasi . 770 



Pranchas 



Prancha I O macr6fago destaca-se entre as celulas mais importantes para a protefao do organismo contra os parasitos que invadem o homem 
ou outros vertebrados e que, eventualmente, produzem doengas. A. Macrofago visto em microscopia eletronica de varredura, observando-se 
pseudopodes filamentares (pf) e laminares (pi) com que se fixa ao suporte ou a outras estruturas (24.000 aumentos). B. Macrdfago examinado 
ao microscopio eletronico pela tecnica de congelamento e fratura; gs, granulos de secre^ao; m, mitocondrias; n, nucleo (18.000 aumentos). 
(Documenta^ao original da Dra. Regina Milder, Dep. de Parasitologia do ICB/USP, Sao Paulo.) 





Prancha II Macrofago visto em corte, a microscopia eletronica (75.000 aumentos). ag, Aparelho de Golgi; gs, granulos de secre^ao; m, mi- 
tocondrias; n, nucleo do macrofago, envolvido por sua membrana dupla; p, prolongamentos celulares; r, retfculo endoplasmico; e v, vacuolo 
digestivo. (Documentagao original da Dra. Regina Milder, Dep. de Parasitologia do 1CB/USP, Sao Paulo.) 





Prancha III Amebas intestinais do homem. A. Entamoeba histolytica, trofozofta da luz intestinal, onde se multiplica e produz cistos; mede 10 a 
20 pm; seu nucleo e tfpico e mostra um cariossoma central punctiforme (colora?ao pela hematoxilina ferrica). B. E. histolytica, trofozofta com o 
nucleo em divisao, onde se veem a persistencia da membrana nuclear, a placa equatorial e as massas polares. C. Cisto da mesma especie, ainda 
com um so nucleo mas com corpos cromatoides grossos e arredondados nas extremidades. D. Cisto com dois nucleos visfveis; estes chegam 
normalmente a quatro. E. Entamoeba hartmanni cujos trofozoftas medem 5 a 12 pm de diametro e se distinguem de E. histolytica principalmente 
por seu pequeno tamanho e pela ausencia de patogenicidade. F. Cisto de E. hartmanni, que pode conter um a quatro nucleos e mede de 4 a 10 
pm. G. Entamoeba coli, que tern trofozoftas grandes (18 a 28 pm) e nucleo com cariossoma excentrico, geralmente irregular, alem de granulos 
grosseiros revestindo a membrana nuclear. H. Cisto de E. coli, cujo diametro varia entre 15 e 25 pm e, quando maduro, conta com oito nucleos. 
/. Endolimax nana, forma vegetativa mostrando cariossoma irregular e ausencia de cromatina na face interna da membrana; seu tamanho vai 
de 6 a 15 pm. J. Cisto de E. nana com 8 a 12 pm, no maior diametro, e quatro nucleos pequenos. K. lodamoeba butschlii, tamanho entre 6 e 
16 pm, tendo por caracteristica mais notavel um grande cariossoma redondo separado da membrana nuclear por estreito halo claro. L. Cisto de 
/. butschlii, geralmente de forma irregular, com um s6 nucleo e grande vacuolo de glicogenio. (Documentagao do Dep. de Protozoologia, IOC/ 
FIOCRUZ, por obsequio do Dr. Sergio G. Coutinho.) 























Prancha IV Microscopia eletronica de varredura de alta resolugao mostrando trofozoitas de Entamoeba histolytica durante o processo de eritro- 
fagocitose. A. Irucio da emissao dos laraelip6dios e adesao ao eritrdcito humano. B. Processo inicial da fagocitose de um eritrocito. C. Forma^ao 
de tilopodios. D. Foto mostrando a diferenga na constituigao dos filamentos entre o ectoplasma e o endoplasma. E, Eritrocito. (Fotos cedidas 
pelo Dr. Evander de Jesus Oliveira Batista, Nucleo de Medicina Tropical, Universidade Federal do Para.) 






Prancha V Patologia da amebfase: A. Amebfase intestinal: numerosas ulceras amebianas sao vistas ao longo do intestino grosso de um caso 
autopsiado na Bahia. B. Corte histoldgico do intestino grosso em que se veem as amebas (Entamoeba histolytica) destruindo a mucosa. C. 
E. histolytica em cultura axenica, com numerosas hemacias fagocitadas em seu citoplasma. D. Cistos de E. histolytica, encontrados em exame 
de fezes e corados pelo lugol. (Fotos AeB, obsequio do Dr. Zilton Andrade, Centro de Pesquisas Gonialo Moniz, Salvador, Bahia; fotos Cefl, 
do Dr. Edward Fdlix Silva, do Dep. de Parasitologia do ICB/UFMG, Belo Horizonte, MG, Brasil.) 
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Prancha VI Plasmodium falciparum, a, b e c, Trofozoftas jovens encontrados habitualmente nos exames de sangue e corados pelo mdtodo de 
Giemsa: em b, dois parasitos encontram-se na mesma hemacia, ocupando um deles posi^ao marginal; em c, veem-se duas massas de cromatina 
(coradas fortemente em vermelho). Em d, e ef trofozoftas em crescimento, que se desenvolvem geralmente nos capilares das vfsceras; em e, a 
hemacia esta multiparasitada e, em/, o globulo vermelho mostra pontos mais corados que correspondem as granula?6es de Maurer. Em g, um 
esquizonte; h, fim da esquizogonia, com forma^ao dos merozoftas. A linha de desenvolvimento sexuado feminino passa pelas fases de macroga- 
metocito jovem (i) e macrogametdcito maduro (j), que dara origem ao gameta feminino (no mosquito). A linha de desenvolvimento masculino 
passa pelo microgamet6cito jovem (it) e microgametocito maduro (0, que formari os gametas masculinos, quando no mosquito. 
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Prancha VII Plasmodium malariae. a , Trofozoita jovem; kc, trofozoi'tas em crescimento; notar que as hemacias parasitadas nao aumentam de 
tamanho e que todas as formas evolutivas aparecem no sangue periferico. Os trofozoi'tas maiores, como em d, jd come?am a acumular pigmento 
maldrico e adotam freqiientemente a forma de faixas transversals, e e/, com numerosos granulos de hemozoina. Em g e h estao representados 
esquizontes com varios nucleos e granulos maiores, enquanto em i vemos uma rosacea ou merocito com oito merozoftas ja individualizados. 
Os gametocitos jovens (J) podem confundir-se com outras formas evolutivas, mas os gametdcitos adultos, que ocupam quase todo o volume 
das hemacias, diferenciam-se um do outro porque o microgamet6cito (k) tem citoplasma azul-claro e cromatina nuclear frouxa, de localiza^ao 
central, enquanto o macrogametocito (/) cora-se em azul mais escuro e tem nucleo denso, periferico. 











Prancha VIII Plasmodium vivax. Tem morfologia que o aproxima de P. malariae e, principalmente, de P. ovale. Os trofozoftas jovens sao 
indistingm'veis (a); mas, depois, as hemacias parasitadas por P. vivax ( b , c) e por P. ovale ficam dilatadas e descoradas, em contraste com as 
hemacias vizinhas nao-parasitadas; aparecem as granulagoes de Schuffner e os parasitos alcangam maiores dimensoes. P. vivax emite numerosos 
pseud6podes que lhe emprestam formas bizarras (d)\ o citoplasma aumenta de volume e acumula pigmento (e), dando infcio a esquizogonia if). 
Em g, ve-se um esquizonte com muitos nucleos-filhos e, em H. uma rosacea que pode gerar 12 a 24 merozoftas; i, um gamet6cito jovem. Todas 
as formas estao presentes no sangue periferico. Um macrogamet6cito jovem esta representado em j; um microgametocito maduro, em k, com 
seu nucleo central e cromatina frouxa; e um macrogametocito com nucleo compacto e marginal, em l. 










Prancha IX Patologia da maldria. A. Lesoes cerebrais devidas a infecgao por P. falciparum que se manifestam com edema, congestao, embolias 
e hemorragias disseminadas. B. No cerebelo, as mesmas lesoes mostram-se mais acentuadas. C. Esplenomegalia, aumento da dureza do bago 
e coloragao escura devida ao acumulo de pigmento malarico. D. Trofozofta de P. falciparum em gota espessa de sangue. E. Gota estendida de 
sangue com merocito de P. vivax. F. Sangue com gametdcito de P. vivax. 
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Prancha X A . Registro de casos de malaria na Amazonia Legal, no periodo 1961-2006, baseado no numero de laminas positivas para Plasmodium, 
P. vivax e P. falciparum. (Fonte; SVS/SlSMAL/SlVEP/CGPNCM/DIGES/Minist6rio da Saude.) B. Areas de risco para malaria, segundo a inci¬ 
dencia parasitaria anual (1PA) e o local provavel de infec^ao. Brasil, 2000. (Fonte: ClVHP-Malaria/SVS/Ministerio da Saude.) 






















































































































Prancha XI Estruturas celulares de Trypanosoma cruzi vistas em corte, a microscopia eletronica. A. Forma epimastigota do protozoario, en- 
contrada no intestino dos triatomineos ou nos meios de cultura (75.000 aumentos). B. Forma tripomastigota, encontmda no sangue, nos tecidos 
dos hospedeiros vertebrados ou nos meios de cultura. b, Blefaroplasto; bf, bolso flagelar; f, flagelos, vistos em se<;ao longitudinal e em segao 
transversal, onde se distinguem as fibres perif6ricas e as centrais; k, cinetoplasto, com cristas mitocondriais junto a superficie convexa; kDNA, 
disposi^ao caracteristica do DNA mitocondrial, nas formas epi- e tripomastigota; m, mitocondria; me, membrana celular, com sua estrutura 
trilaminar, forrada na face citopldsmica por microtubulos dispostos longitudinal ou obliquamente; n, nucleo envolvido pela dupla membrana 
nuclear. (Documentagao original da Dra. Regina Milder, Dep. de Parasitologia do 1CB/USP, Sao Paulo.) 





Prancha XII Formas amastigotas de Trypanosoma cruzi desenvolvendo-se em uma fibre muscular lisa do intesfino grosso. No centra da figure, 
um dos parasitos mostra o cinetoplasto com aspecto tfpico das fases reprodutivas, e, na parte superior esquerda, um outro apresenta indfcios de sua 
transforma^ao em tripomastigota (crescimento do flagelo). (Foto do Prof. W. L. Tafuri, obtida em microscopia eletronica e publicada no capftulo 
Pathogenesis of Trypanosoma cruzi infections, in: LUMSDEN & EVANS — Biology of the Kinetoplastida. London, Academic Press, 1979.) 
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Prancha XIII Tripanossomfase americana. A. Trypanosoma cruzi no sangue, em sua fase tripomastigota, forma fina, capaz de penetrar nas celu- 
las do hospedeiro e multiplicar-se sob a forma de amastigota. B. Forma larga de Trypanosoma cruzi sangufcola, tambem na fase tripomastigota, 
que nao invade as celulas mas resiste melhor ao soro imune e esta adaptada para infectar os triatomfneos. C. Sinai de Romana apresentado por 
uma menina procedente de area endemica, no Brasil. D. Mortalidade por tripanossomfase americana no periodo 1980-2000. (Fotos A e B cedidas 
pelo Dr. J. R. Coura, Dep. de Medicina Tropical, lOC/FIOCRUZ; foto C cedida pelo Dr. Joao Paulo Pinto Dias, SUCAM, Brasilia.) 





















Prancha XIV A. Atitude do Triatoma infestans ao picar um paciente para alimentar-se de sangue. B. Procurando triatormneos em uma casa com 
paredes de taipa. (Fotos, documenta 9 ao do Dep. de Ciencias Biologicas, ENSP/FIOCRUZ, Rio de Janeiro.) 
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Prancha XV A. Numero de Triatoma infestans capturados, examinados e percentual dos encontrados infectados por Trypanosoma cruzi, no 
Brasil, no perfodo 1993-2003. B. Interrujxjao da transmissao vetorial da tripanossomi'ase causada pelo Trypanosoma cruzi e devida ao Triatoma 
infestans, no Brasil. (Fonte: Secretaria de Vigilancia em Saude |SVS|, Ministerio da Saude, 2005.) 















Prancha XVI Leishmam'ase tegumentar americana (LTA). A. Paisagem dos arredores da cidade do Rio de Janeiro (Mesquita, Jacarepagua, RJ, 
Brasil), onde esti presente, nas matas residuais ou de segunda forma^ao, a Lutzomyia intermedia , que transmite aos moradores a infec^ao por 
Leishmania braziliensis. B. Jovem da mesma regiao com lesao ulcero-crostosa na face. C. Caso com ulcera^ao recente e de bordas bem talhadas 
no dorso da mao. D. Ulcera^ao cronica localizada no brago e acompanhada de linfangite, mostrando um nodulo inflamatdrio sobre o trajeto 
linfatico, prestes a ulcerar. E. Lesoes ulcerosas tfpicas na pema de outro paciente. (Fotos A e B pertencem a documentagfio do Dr. Cruz Manuel 
Aguilar, Dep. de Parasitologia, Fac. de Medicina, Valencia, Venezuela; as fotos C, D e E foram cedidas pelo Dr. Mauro C. A. Marzochi, Dep. 
de Ciencias Bioldgicas, ENSP/FIOCRUZ, Rio de Janeiro.) 
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Prancha XVII A. Distribuiijao geografica das areas de transmissao de leishmanfase tegumentar, no Brasil, em 2003. Cada ponto corresponde a 
cinco casos registrados. (Fonte: SINAN/SVS/ Ministerio da Saude, Brasilia.) B. Grafico mostrando o numero de casos de LTA notificados no 
Brasil de 1970 a 2003. 




















Prancha XVIII Leishmaniases cutaneas e viscerais. A. Leishmam'ase cutaneo-mucosa envolvendo o nariz e o ldbio superior. B. Paciente proce- 
dente do Pard, Amazonia, com leishmam'ase tegumentar difusa; o processo tende a estender-se, quando nao tratado, mas as lesoes nodulares nao 
se ulceram. C. Doente com calazar que apresentava, antes do tratamento, acentuado emagrecimento e hepatoesplenomegalia de grau avangado. D. 
Esfrega^o feito com material de pun?ao estemal e corado pelo Giemsa, onde se veem macr6fagos cheios de leishmanias (Leishmania chagasi = 
L. infantum, do complexo donovani). (Fotos A e C, cedidas pelo Dr. Mauro C. A. Marzochi; Foto B, documentagao da Dra. Ana Maria Miranda do 
Hosp. dos Servidores Publicos, Rio de Janeiro, RJ; D, prepara^ao feita no Dep. de Hematologia da Escola Paulista de Medicina, Sao Paulo.) 
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Prancha XIX A. Paisagem caracterfstica de algumas dreas endemicas de calazar americano, com vegeta 9 ao e grau de umidade capazes de 
sustentar as populagoes de Lutzomyia longipalpis, inseto vetor da Leishmania chagasi (= L. infantum) nas Americas. B. Guarda do INS (ex- 
SUCAM), Ministerio da Saude, colhendo amostra de sangue de um cao para o diagnostico sorol6gico da infec 9 ao, durante um inquerito epi- 
demioldgico sobre calazar, no Ceara, Brasil. C. Casos registrados de leishmaruase visceral, no Brasil, entre 1984 e 2004. (Foto A, do Dep. de 
Ciencias Biol6gicas, ENSP/FIOCRUZ/Rio de Janeiro, obsequio dos Drs. M. Marzochi e A. Araujo; foto B, cedida pelo Dr. A. Mohsen; C. Fonte: 
Secretaria de Vigilancia em Saude [SVS], Ministerio da Saude, 2005.) 




























Prancha XX Esquistossomfase humana e experimental. A. Paciente com a forma hepatosplenica de esquistossomfase mansdnica, tendo assinalados 
os limites inferiores do figado e do bago. B. 0 mesmo doente, durante a interven^ao cirurgica para esplenectomia, vendo-se o aspecto bosselado e 
as areas de fibrose na superficie do figado, bem como o ba?o grande e de superffcie irregular. C. Corte transversal de uma veia do intestino onde se 
encontra alojado um casal de Schistosoma mansoni. D. Lesao hepatica aguda esquistossomotica, tendo no centra um ovo e, em tomo, macrdfagos, 
linfdcitos, plasm6citos e outras celulas inflamatorias que corner am a formar uma estrutura em camadas concentricas. E. Esquistossomfase experimen¬ 
tal (em Nectomys squamipes ): granuloma esquistossomdtico exsudativo, na submucosa intestinal, caracterizado pela abundancia de eosin6filos em 
tomo de um ovo (800 x; coloraqao tricromica). (As fotos A e B constituent originais do Prof. Alufsio Prata; C, documentaqao da Dra. Dirce Bonfim, 
do Hospital Universitario Pedro Ernesto, UERJ, Rio de Janeiro; D, obsequio do Dr. Neuton Silva-Sousa, da Universidade Estadual do Maranhao, 
UEMA; E, prepara^ao da Dra. Rosangela Rodrigues e Silva, feita no Dep. de Biologia e no Dep. de Patologia, lOC/FIOCRUZ, Rio de Janeiro.) 
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Prancha XXI A. Mapa da distribuigao geografica das areas de transmissao de esquistossomfase mansonica no Brasil (ano 2000), segundo o 
grau de endemicidade ou o carater focal da parasitose. (Fonte: GT-ESQ/COVEH/CGVEPL/CENEP1/FUNASA.) B. Grifico mostrando, em azul, 
a taxa de mortalidade (por 100.000) e, em vermelho, a proporgao de intemagoes hospitalares (por 10.000) de esquistossonu'ase no Brasil, no 
perfodo 1977-1999. (Fonte: SIF1/SIM/CENEP1/FUNASA.) O periodo com elevado numero de intemagoes corresponde a epoca em que as inter- 
vengoes cirurgicas eram consideradas formas adequadas de tratamento, nos casos com hepatosplenomegalia, pratica hoje abandonada. 
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Prancha XXII Distribui^ao geogrlfica conhecida dos moluscos transmissores de esquistossomfase das especies Biomphalaria glabrata, 
B. tenagophila e B. straminea. 









Prancha XXIII Esquistossomiase intestinal. A. Corte histol6gico da mucosa mostrando ovos de Schistosoma mansoni em vias de expulsao. 
B. Esquistossomiase urinaria. Lesoes inflamatorias periureterais com a presenga de ovos calcificados de S. haematobium na mucosa. C. Antigo 
foco de transmissao de esquistossomiase hematobica em um oisis do Saara (Mansoura, Delega?ao de Kebili, Tunisia), de onde a endemia foi 
erradicada. D. Jovem de Sao Joao do Tocantins, Pari, com lesoes do ouvido medio e da mast6ide devidas a infec 9 ao por Lagochilascaris minor. 
E. Caso de elefantfase causada pela Wuchereria bancrofti, atingindo os membros inferiores de uma paciente do Pari. F. Paciente com destrui^ao 
e perfuragao do palato devido a mifase por Cochliomyia hominivorax. (A, documenta^ao da Dra. Dirce Bonfim, do Hospital Universitario Pedro 
Ernesto, UERJ, Rio de Janeiro; B, da Dra. Anne Brunet, Hopital S. Louis, Paris; C, original do autor; D, E e F, fotos cedidas pelo Dr. Habib 
Frahia Neto, do Instituto Evandro Chagas, Belem, Pari.) 










Prancha XXIV Ovos e larvas de helmintos freqiientemente encontrados nas fezes. A. Schistosoma mansoni, ovo com miracfdio vivo e espiculo 
lateral caracteristico (110 a 180 pm de comprimento). B. Hymenolepsis nana cujo embriao ou oncosfera, com tres pares de aculeos, e envolvido 
por duas cascas separadas, tendo, entre elas, filamentos que partem das saliencias polares da casca interna; mede 40 a 50 pm de diametro. C. H. 
diminuta, ovo com dupla casca e oncosfera com aculeos e mede 70 a 80 pm de diametro. D. Ovo de ancilostomfdeo que.no caso de Ancylostoma 
duodenale, mede em tomo de 60 pm e, no de Necator americanus , 70 pm, em media. E. Ascaris lumbricoides tem ovos de casca espessa, sendo 
a camada externa de natureza albuminoide, e medem 45 a 70 pm no maior diametro. F. Ovo de Ascaris embrionado. G. Trichuris trichiura, cujo 
ovo possui duas rolhas polares muito caracteristicas e tem a casca externa corada de castanho-avermelhado; em seu maior diametro, mede 50 a 
55 pm de comprimento. H. Larvas de Strongyloides stercoralis eliminadas com as fezes, na fase L, (rabditoide), medindo cerca de 300 pm de 
comprimento. (Figuras reproduzidas de diferentes autores.) 
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Prancha XXV Numerode obitos causados pelas principais doengas transmitidas por vetoes, no Brasil, no periodo 1990-2000. (Fonte: Secretaria 
de Vigilancia em Saude [SVS], Ministfirio da Saude.) 


























































